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Aus der Inneren Abteilung des Städtischen Krankenhauses in Wiesbaden. 

(Prof. Dr. Weintraud.) 

Ueber hochgradige akute generalisierte Lymphdrüsen- 
wucherungen mikrolyraphozytärer Natur bei chronischer 

myeloider Leukämie. 

(Kritischer Beitrag zur Frage der gemischten Leukämie.) 

Von 

Dr. E. Frank und Dr. S. Isaac. 


Zurzeit steht das Studium der akuten Leukämie formen im Vorder¬ 
gründe des Interesses der Hämatologen. Galt diese Erkrankung früher 
als eine Affektion ausschliesslich des lymphatischen Systems, so wurde 
erst neuerdings die Kenntnis hinzugewonnen, dass es auch akute myeloide 
Leukämien gibt und dass zu diesen mindestens ein grosser Teil der 
früher für lymphadenoiden Ursprunges gehaltenen Formen gerechnet 
werden muss. Es handelt sich hier meist um akut einsetzende und 
rasch letal endende Erkrankungen; aber es ist auch eine Reihe von Fällen 
bekannt geworden, die ursprünglich chronisch verliefen, jedoch plötzlich 
in ein akutes Stadium eintraten und dann schnell zum Tode führten. 
Klinisch pflegt sich das darin zu manifestieren, dass im Blute die un- 
granulierten Vorstufen der Myelozyten überhand nehmen, die dann auch 
autoptisch als Hauptbestandteil der Gewebswucherungen erkannt werden. 
Seltener ist jedoch davon die Rede, dass rasch sich entwickelnde Lymph- 
drüsentumoren von grosser Mächtigkeit dem finalen Stadium einer bisher 
chronischen myeloiden Leukämie den Charakter der Akuität verleihen. 
Ueber einen solchen Fall soll im folgenden berichtet werden, einmal 
wegen der — nach den bisher publizierten Fällen zu urteilen — ausser¬ 
ordentlichen Seltenheit eines derartigen Vorkommnisses, vor allem aber, 
weil die genauere Untersuchung der gewucherten Lymphdrüsen einen 
prinzipiellen Befund ergab, der zu noch schwebenden hämatologischen 
Fragen Stellung zu nehmen gestattet. 

Krankengeschichte. Der Patient, der am 7. Juli 1910 zum ersten Male ins 
Krankenhaus eintrat, war ein 39jähr. Schornsteinfegermeister, der als Kind schwächlich 
gewesen sein soll und mehrfach Lungenentzündungen durchgemacht hatte, sich aber 
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später immer gesund gefühlt hat. Im November 1908 bekam er ohne Ursache heftiges 
Nasenbluten, das sich in den nächsten Monaten öfters wiederholte. Später trat bei 
stärkeren Anstrengungen Stechen in der linken Seite auf; auch fühlte Patient sich 
zusehends matter. Im März 1909 wurde von ärztlicher Seite eine Milzvergrösserung 
festgestellt. Der Zustand war dann ein Jahr lang im wesentlichen unverändert. 
Patient trat im Juli 1910, nachdem er ausserhalb schon 12 Röntgenbestrahlungen be¬ 
kommen hatte, in unsere klinische Beobachtung. 

Status: Mittelgrosser, etwas blasser Mann in gutem Ernährungszustand. 
Nirgends Drüsenschwellungen. Thoraxorgane ohne wesentlichen Befund. Leber 
palpabel; Milz sehr stark vergrössert: 38 : 22 cm. 

Blutbefund: 4000000 Rote; 400000 Leukozyten; zum grössten Teil polynukleäre 
Zellen und Myelozyten; auch viele eosinophile und Mastzellen. ZahlreicheNormoblasten. 

Der Patient erhält bis zum 2. 9. 30 Röntgenbestrahlungen. 

30. 7. 88000 Leukozyten; Patjent verlässt das Krankenhaus und wird von uns 
ambulatorisch weiter behandelt. 

5. 8. 102000 Leukozyten. 

13. 8. 88000 Leukozyten. 

19. 8. 60000 Leukozyten. 

2. 9. 96000 Leukozyten. Deutliche Verkleinerung der Milz: 2S : 12 cm. 

16. 9. Milz ist wieder grösser geworden. 178000 Leukozyten. 

7. 10. 168000 Leukozyten. Massenhaft Myelozyten und Myeloblasten; viele 

Normoblasten. 

Von Mitte Oktober an wird Patient wieder bestrahlt und erhält bis Anfang 
Januar 1911, wo mit der Röngentherapie ausgesetzt wird, noch etwa 28 Bestrahlungen. 
Ein Effekt dieser zweiten Serie von Bestrahlungen war nicht zu konstatieren, die Leuko¬ 
zyten nahmen zu und die Milz erreichte trotz der Therapie ihre frühere Grösse wieder: 
am 31. 12. wurden 360000 Leukozyten gezählt. 

Mitte Oktober bemerkte Patient in der rechten Submaxillargegend eine kleine 
Drüse; später vergrösserten sich auch die Inguinal- und Achseldrüsen; doch haben 
sich bis Anfang Januar die Drüsenschwellungen in sehr mässigen Grenzen gehalten. 
Seit dieser Zeit aber schwollen die bereits vorhandenen Drüsen bis zu seinem erneuten 
Eintritt ins Krankenhaus, der am 28. 1. 1911 erfolgte, in ganz akuter Weise hoch¬ 
gradig an. Dazu kamen neue Drüsenpakete in der rechten Supraklavikulargrube. 
Ausserdem traten in dieser Zeit unerträglich heftige Schmerzen im Rücken, besonders 
links hinten, auf, die unterhalb des Rippenbogens halbgürtelförmig nach vorn aus¬ 
strahlten. Die Schmerzen sind von ausserordentlicher Stärke und haben oft kolik¬ 
artigen Charakter. Ausserdem klagte Patient jetzt über ein taubes Gefühl an der 
Aussenseite des linken Oberschenkels und häufig schiesst ihm plötzlich ein schneiden¬ 
der Schmerz von hinten her in die linke Leiste und den Samenstrang. Die geschil¬ 
derten Schmerzen bestehen bis zum Tode unverändert fort und lassen sich nur durch 
grosse Dosen von Narkoticis vorübergehend abschwächen. 

Status 1. 2. 1911: Der Kranke macht einen schwer leidenden Eindruck; liegt 
meist stöhnend da; ist stark abgemagert. Thoraxorgane ohne wesentlichen Befund; 
insbesondere ist das Mediastinum nicht als verbreitert erkennbar. Die Milz ist ausser¬ 
ordentlich gross: 41 : 22 cm. Leber palpabel. 

Drüsen: Es bestehen beiderseits in der Submentalgegend grosse Drüsenpakete 
von Bohnen- bis Hühnereigrösse. Rechts zieht eine rosenkranzartige Kette von Drüsen 
von der Submentalgegend zur Schultergegend zu einer in der Supraklavikulargrube 
unter und vor dem M. sternocleidomastoideus gelegenen sehr grossen Drüsenmasse, 
ln beiden Achselhöhlen sowie in den Leistengegenden finden sich mehr als hühnerei- 
grosse Drüsenpakete. Die Konsistenz aller Drüsen ist ziemlich hart. 

Blutbefund: 272000 Leukozyten: 57,0 pCt. polynukleäre neutrophile und Meta- 


Digitized by 


Google 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Hochgradige akute generalisierte Lymphdrüsenwucherungen usw. 


3 


myelozyten, 1,5 pCt. polynukleäre eosinophile, 5,0 pCt. Mastzellen, 26,0 pCt. Myelo- 
lozyten, 2,0 pCt. eosinophile Myelozyten, 5,5 pCt. grosse ungranulierte Zellen (Lym- 
phoidozyten und Myeloblasten), 2,0 pCt. kleine Lymphozyten. 

8. 2. Wegen der heftigen Schmerzen in der linken Unterbauchgegend und auf¬ 
fallender Verminderung der Harnmenge wird nach Injektion von Indigokarmin eine 
zystoskopische Untersuchung vorgenommen. Dabei wurde im Verlauf einer halben 
Stunde am linken Ureter weder Bewegung noch das Auftreten von Farbwolken beob¬ 
achtet. Der rechte Ureter kontrahierte sich nur gelegentlich und sonderte wenig, 
schwach gefärbte Flüssigkeit ab. Im ganzen war der Blaseninhalt nach Ablauf der 
Untersuchung auffallend w r enig gefärbt. 

17. 2. 212000 Leukozyten: 48,0 pCt. polynukleäre neutrophile und Metamyelo¬ 
zyten, 5,0 pCt. polynukleäre eosinophile, 5,0 pCt. Mastzeilen, 33,0 pCt. Myelozyten, 
3,0 pCt. eosinophile Myelozyten, 2,0 pCt. grosse ungranulierte Zellen (Myeloblasten 
und Lymphoidozyten), 4,0 pCt. Lymphozyten. 

20. 2. Exitus unter Erscheinungen der Herzinsuffizienz. 

Aus dem Sektionsbefund (Prof. Reinko) sei nur das für uns Wichtigste her¬ 
vorgehoben: Thoraxorgane ohne besondere Veränderungen; Bronchiaidrüsen deutlich, 
aber nicht sehr hochgradig vergrössert. Enormer Milztumor, stark vergrösserte Leber. 
Abgesehen von den schon klinisch hervorgetretenen Schwellungen aller sicht- und 
fühlbaren Lymphdrüsen erwiesen sich die Mesenterial- und Retroperi toneal- 
drüsen ausserordentlich vergrössert. Letztere bilden rechts und besonders links von 
der Aorta eine fast zusammenhängende, tumorartige Masse, die sich aus kleineren und 
grösseren Drüsenpaketen (bis zu 12 cm Durchmesser) zusamraensetzt. Der linke Ureter 
ist in seinem ganzen Verlaufe in einen Drüsenwall förmlich eingemauert. 

Die Kortikalis des Femur ist stark verdickt, die Markhöhle sehr eng, so dass sich 
zwischen den Knochenbälkchen das im Durchmesser sehr schmale Mark nur mit Mühe 
herausnehmen lässt. 

Die mikroskopische Untersuchung der Organe ergab folgendes: 

Das Knochenmark besteht fast vollkommen aus neutrophilen und eosinophilen 
Myelozyten; ungranulierte Zellen sind spärlich. Die Riesenzellen sind nicht wesentlich 
vermehrt. 

Die Milz ist so vollkommen myeloid umgewandelt, dass man Schnitte derselben 
ohne weiteres für Knochenmarkspräparate ansehen kann. Follikel sind nirgends mehr 
auch nur andeutungsweise vorhanden. Das die Milz zusammensetzende Gewebe be¬ 
steht hauptsächlich aus Myelozyten; auch hier sind ungranulierte Zellen spärlich; 
daneben finden sich Erythroblasten und viele Erythrozyten, sowie vereinzelte Riesen¬ 
zellen. Nirgends vermehrte Bindegewebsentwickelung; auch keine Nekrosen. 

Die Leberkapillaren sind von Myeloblasten und Myelozyten und kernhaltigen 
Roten erfüllt; das periportale Bindegewebe ist vermehrt; nirgends Lyraphombildung. 

Ein überraschendes Bild boten die Lymphdrüsenpräparate. Zahlreiche 
Schnitte der vergrösserten Lymphdrüsen aus den verschiedensten Körperregionen 
zeigten, dass nirgends die normale Struktur erhalten ist; Follikel und Markstränge 
sind nirgends zu sehen; vielmehr sind die ganzen Drüsen in ein homogenes klein¬ 
zelliges Gewebe ohne besondere Struktur umgewandelt. Die Homogenität des 
Aufbaues wird nur unterbrochen durch die teils mit Blutkörperchen, teils mit myeloiden 
Zellen vollgepfropften Gefässe. Die das Lymphdrüsengewebe zusammensetzenden Zellen 
qesitzen einen durchaus mikrolymphozytären Habitus: sie haben kleine rundliche, 
stark färbbare Kerne und einen äusserst schmalen, oft kaum sichtbaren Protoplasmasaum. 
Sie unterscheiden sich leicht von den grossen protoplasmareichen und meist granulierten 
Zellen der myeloischen Reihe, welche die Kapillaren ausfüllen. Vielleicht ist die Anord¬ 
nung der kleinen Zellen eine lockerere, als es sonst bei den diffusen kleinzelligen Wuche¬ 
rungen in den Lymphdrüsen der Fall ist. Zwischen den Lymphozyten finden sich stellen- 
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weise spärliche Myelozyten und grössere ungranulierte Zellen eingestreut; gelegentlich 
sieht man auch kleinereHerde von Myelozyten und Erythroblasten inmitten der Lympho¬ 
zytenanhäufung. Vereinzelt finden sich auch grosse, protoplasmareiche Zellen mit oft 
2—3 blassen grossen Kernen. 

Aehnliche Bilder ergaben die nur wenig rergrösserten Bronchialdrüsen, nur dass 
das Gewebe hier noch lockerer ist und nicht so spärlich myeloides Gewebe wie in den 
eben beschriebenen Drüsen vorhanden ist. Denn es finden sich hier öfters grössere 
Myelozytenansammlungen, sowie ganze Bezirke, wo zwischen den Lymphozyten viele 
typische Myelozyten, sowie kleinere granulierte Zellen diffus eingelagert sind, so dass 
an diesen letzteren Stellen das Gewebe schon bei schwacher Vergrösserung einen mehr 
myeloiden Eindruck macht. Doch finden sich solche Stellen im ganzen auch nur ver¬ 
einzelt, so dass auch in den Brocnbialdrüsen der Charakter der Kleinzelligkeit gewahrt 
bleibt. In keiner Drüse geht die Wucherung über die Kapsel hinaus. Die Oxydasen- 
reaktion nach Schnitze war negativ. 

Dem klinischen und hämatologischen Verhalten entsprechend, sowie 
nach dem Ergebnis der histologischen Untersuchung handelte es sich in 
dem geschilderten Falle um eine chronische myeloide Leukämie, die sich 
aber von den gewöhnlichen Fällen wesentlich dadurch unterscheidet, dass 
sich in den letzten drei Monaten vor dem Tode in überaus akuter Weise 
enorme Lymphdrüsenschwellungen entwickelten, die sowohl sämtliche 
äusserlich tastbaren, als auch besonders die mesenterialen und retro- 
peritonealen Drüsen betrafen und hier zur Bildung grosser Tumoren 
führten. Seitdem man nach dem Vorgänge Ehrlichs die myeloische 
Leukämie von der lymphatischen streng scheidet, sind derartige Wuche¬ 
rungen der Lymphdrüsen bei der chronischen myeloiden Leukämie nicht 
beschrieben, abgesehen von einem noch genauer zu besprechenden Falle 
Türks 1 )- Jedenfalls pflegen die bei der chronischen myeloiden Leukämie 
auftretenden Lymphdrüsenschwellungen sich in sehr massigen Grenzen 
zu halten, zu klinischen Erscheinungen geben sie niemals Anlass. Es 
ist daher umso bemerkenswerter, dass im vorliegenden Falle die Symptome, 
die zuletzt das Krankheitsbild beherrschten, einzig und allein auf die 
Tumorbildungen der mesenterialen und retroperitonealen Lymphdrüsen 
zurückzuführen waren. Es unterliegt nach dem Ergebnis der Autopsie 
keinem Zweifel, dass die Parästhesien an der Aussenseite des linken 
Oberschenkels und im Verlaufe des Samenstranges, dass vor allem die 
unerträglichen, nach vorn ausstrahlendcn Rückenschmerzen durch Kom¬ 
pression und Umwucherung austretender Nervenwurzeln bedingt waren. 
Des weiteren hat die zystoskopische Untersuchung schon intra vitam ge¬ 
zeigt, dass der linke Ureter in höchstem Masse undurchgängig geworden 
sein musste; er war tatsächlich in einen Drüsen wall eingemauert. Die 
Beschwerden unseres Patienten waren fast identisch mit denen, wie sie 
Türk von seinem eben erwähnten Falle schildert, so dass es sich hier 
nicht um eine vereinzelte Erscheinung, sondern um ein klinisches Syndrom 
handelt, das in die zusammenhängenden Darstellungen übergehen müsste; 

1) Verhandl. d. Kongr. f. innere Med. 
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denn die Deutung schwerer Nervenerscheinungen im Verlaufe der chro¬ 
nischen myeloiden Leukämie kann dem Beobachter, der diese anatomische 
Grundlage nicht kennt, grosse Schwierigkeiten bereiten. 

Beansprucht also unsere Beobachtung schon vom rein klinisch-sym- 
ptomatologischen Standpunkte ein erhöhtes Interesse, so ist das in noch 
weit grösserem Masse vom speziell hämatologischen Standpunkte aus der 
Fall. Abgesehen von aller Theorie stellt das von uns geschilderte Krank¬ 
heitsbild einen qualitativ eigenartigen Typus dar, der bis jetzt nicht bekannt 
ist. Es handelt sich nämlich um das Auftreten einer totalen mikrolympho- 
zytären Umwandlung des gesamten Lymphdrüsenapparates, während 
Knochenmark, Milz und Leber ebenso rein myelozytär verändert sind. Zwar 
sind genaue histologische Untersuchungen der Lymphdrüsen bei myeloider 
Leukämie mit modernen hämatologischen Methoden nicht allzu zahlreich, doch 
lehren die Fälle von Meyer und Heineke 1 ), Ziegler 2 ) u.a., dass die typi¬ 
schen V eränderungen der Lymphdrüsen bei chronischer myeloider Leukämie — 
wenn solche überhaupt vorhanden sind — in einer vom interfollikulären 
Gewebe ausgehenden myeloiden Wucherung bestehen, die mit der in 
Milz und Knochenmark völlig identisch ist. Es sind aber auch — und 
daraus entnehmen wir die Berechtigung, mit unserem Fall einen neuen 
Typus aufzustellen — Beobachtungen in der Literatur niedergelegt, die 
von ähnlichen histologischen Befunden, wie die von uns erhobenen, 
melden. So beschreiben Fabian, Nägeli und Schatiloff 3 ) ein Lymph- 
drüsenpräparat eines Falles typischer myeloider Leukämie folgender- 
massen: „Der grösste Teil der Lymphdrüsen befindet sich in ausge¬ 
sprochener lymphatischer Wucherung und besteht ausschliesslich aus 
kleinen Lymphozyten, was besonders deutlich aus dem Gegensatz der 
Zellgrösse zu den intrakapillären grossen Zellen hervorgeht. Im Zentrum 
sind Partien, die sich sehr deutlich von den lymphatischen Partien ab¬ 
heben und der myeloiden Metaplasie sehr verdächtig sind wegen der 
Anwesenheit grosser blasskerniger Zellen im lockeren Gewebe.“ Auch 
in dem mehrfach zitierten Falle von Türk, der allerdings über Schnitt¬ 
präparate nicht verfügt, haben wir doch allen Grund, eine lymphatische 
Wucherung in den Drüsen anzunehmen, denn abgesehen von der schon 
makroskopisch sehr starken Vergrösserung der Lymphdrüsen (Drüsen bis 
zu 10 cm Durchmesser) zeigten die Abstrichpräparate und auch das Blut 
sehr reichlich Mikrolymphozyten. Hirschfeld 4 ) scheint Aehnliches gesehen 
zu haben; nach seinen Erfahrungen bestehen Milz- und Lymphdrüsen- 
schwellungen bei der chronischen myeloiden Leukämie durchaus nicht 
immer aus myeloidem Gewebe, sondern vielfach haben Lymphozyten an 

1) Arch. f. klin. Med. Bd. 88. 

2) Diese Zeitschrift. Bd. 72. 

.8) Virchows Archiv. Bd. 190. S. 467. 

4) H. Hirschfeld, Weiteres zur Kenntnis der myeloiden Umwandlung. Berl. 
klin. Woohenschr. 1906. S. 1064. 
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ihrer Zusammensetzung den wesentlichen Anteil. Seine Beobachtungen 
hatten Türk, der die Besonderheit seiner Fälle schon hervorhob, ver¬ 
anlasst, in diesen eine Kombination von lymphatischer und myeloider 
Leukämie zu erblicken, d. h. ein Nebeneinander bezw. Nacheinander von 
Hyperplasie der auch für ihn streng geschiedenen myeloiden und lymph- 
adenoiden Gewebe. Türk meint also, dass sich bei dem gleichen Indi¬ 
viduum gleichsam zwei Leukämien entwickeln können, eine Anschauung, 
die besonders auch von Hirschfeld geteilt wird, auf Grund einer Be¬ 
obachtung, wo das Knochenmark lymphadenoid, Milz und Lymphdrüsen 
myeloid umgewandelt waren. Konnte man nun Türk den Einwand 
machen, dass Blutbild und Organabstriche über die eigentliche Struktur 
der Gewebe keinen beweisenden Aufschluss geben, und liess sich Hirsch¬ 
feld entgegenhalten, dass wegen der Vernichtung des myeloischen Ge¬ 
webes im Knochenmark dieses in Milz und Leber kompensatorisch auf¬ 
getreten sei, so muss unserem Falle gegenüber der unbefangene Beob¬ 
achter zunächst den Eindruck haben, dass hier in der Tat neben einer 
typischen myeloischen Leukämie (des Blutes, des Knochenmarkes, der 
Milz und Leber) eine lymphatische Leukämie vorliege (besser lymphatische 
Pseudoleukämie, da ja diese Komponente der Wucherung im Blutbild 
nicht zum Ausdruck kommt). Unser Fall genügt jedenfalls dem bei den 
Türkschen Fällen noch nicht erfüllten Postulat der histologischen Organ¬ 
untersuchung, und wir müssen gestehen, dass, wenn man unsero Beob¬ 
achtung als die zur Zeit bewcisendstc für das Vorkommen einer echten 
gemischten Leukämie ansehen will, wir das mit absolut zwingenden 
Gründen nicht widerlegen können. Trotzdem möchten wir zu begründen 
versuchen, dass es sich auch hier nicht — und damit wohl überhaupt 
niemals — um das Nebeneinanderbestchcn der beiden Leukämien handeln 
kann, sondern um eine Krankheitsentität. 

Zunächst lässt sich vom Standpunkte des Klinikers nicht recht ein- 
sehen, warum mit deutlicher Verschlechterung des gesamten Krankheits- 
bildcs (kenntlich an der fortschreitenden Vergrösserung der Milz und 
Zunahme der Blutleukozyten) in den gleichzeitig schwellenden Lymph¬ 
drüsen plötzlich eine lymphatische Leukämie Platz gegriffen haben soll, 
zumal diese weder in Leber noch in Knochenmark die geringste für sie 
spezifische Veränderung (Lymphombildung) gesetzt hat. Des weiteren 
muss betont werden, dass eine echte akute, nur kleinzellige lymphatische 
Leukämie bezw. Pseudoleukämie, wie man sie in unserem Falle doch 
annehmen müsste, in einwandfreier Weise bisher nicht beschrieben ist. 
Alle Fälle, die wegen eines mikrolymphozytären Blutbefundes bei akutem 
Verlauf als echte lymphatische Leukämien aufgefasst worden sind, dürften 
nach den jetzt genügend vorliegenden Erfahrungen nur Unterarten jener 
meist foudroyant verlaufenden Agranulozytenleukämiecn sein, in deren 
typischen Fällen allerdings die grossen Lymphoidzellen meist überwiegen. 
Doch gibt es sicherlich beide Extreme, die fast nur makrolymphozytären 
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Formen und andere, wo im Gewebe und Blut auffallend viele kleine 
Zellen sich befinden. Es wird nun immer wahrscheinlicher, dass diese 
sehr akuten Leukämien, nicht, wie von manchen noch angenommen wird, 
entweder lymphadenoider oder myeloider Herkunft sind, sondern dass 
es sich um eine einheitliche, vom Knochenmarkslymphoidozyten Pappen¬ 
heims bezw. der mit diesem identischen Interfollikulärzelle ausgehende 
Wucherung handelt, d. h. um eine ausschliesslich myeloblastische Pro¬ 
liferation. Jene kleinen Zellen, die sich in solchen Fällen finden, sind 
demnach nur kleine Repräsentanten der Ly mphoidozyten—Myeloblasten¬ 
gruppe. Sie können echten Lymphozyten morphologisch ununterscheidbar 
ähnlich sein, was auch von Pappenheim verschiedentlich scharf hervor¬ 
gehoben wird. Bei der enormen Wucherungsintensität der Zellen, wie 
sie bei den ganz akuten Fällen Platz greift, ist bei der schliesslich 
resultierenden Kleinheit der Zellen selbst im Blute mittelst der Giemsa¬ 
färbung eine besondere Charakterisierung der „Mikromyeloblasten“ infolge 
der kompakten Struktur ihrer Kerne ganz unmöglich. Eine grosse Er¬ 
fahrung veranlasst Pappenheim 1 ), zu dieser Frage folgendermassen 
Stellung zu nehmen: „Es sind demnach die myeloiden kleinen Lympho¬ 
zyten prinzipiell in keiner Weise von den lymphoiden Lymphozyten 
morphologisch different. Es kann somit wohl auch bei myeloider Reizung 
zur Lymphozytenvermehrung im Gewebe und im Blut kommen, gemäss 
unserer Annahme, dass auch die myeloblastischen Keimzellen Lympho¬ 
zyten produzieren, d. h. auf myeloplastische Reize lymphozytoplastisch 
reagieren können. Sind also wohl auch diese Zellen in funktionell-histo- 
blastischem Sinne Mikromyeloblasten, dann erscheinen sie jedoch morpho¬ 
logisch als Lymphozyten, womit aber nicht ausgedrückt sein muss, dass 
sie nun auch ihrem histogenetischen Wesen nach als echte Lymphozyten, 
d. h^ Lymphgewebszellen anzusprechen wären.“ 

So kämen wir denn, auf diese Argumente gestützt, zum Schluss, 
dass auch die Lymphdrüsenwucherungen in unserem Falle trotz des 
durchaus mikrolymphozvtären Aussehens, das die Zellproliferation dar¬ 
bietet, nicht als von den Follikeln ausgehende Wucherung anzusehen ist, 
vielmehr als eine von der polyvalenten myeloblastischen Interfollikulär¬ 
zelle herstammende Hyperplasie. Für manche der durch das ausschliess¬ 
liche Vorhandensein grosser ungranulierter Zellen charakterisierten akuten 
makrolymphozytären Leukämieformen wird von einigen Autoren, vor 
allem Pappenheim und Erich Meyer, die interfollikuläre Entstehung 
der makrolymphozytären Wucherung als gesichert angesehen. Da in 
solchen Fällen die Drüsen ganz einförmig aus grossen Zellen zusammen¬ 
gesetzt sind, die von Keimzentrumszellen an sich nicht zu unterscheiden 
sind, so ist cs nur eine weitere Konsequenz dieser Anschauung, wenn 
wir annehmen, dass bei besonders akuten Prozessen diese Zellen ihre 


1) Fol. hacmatol. B<). V. S. 410. 
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gewöhnliche Grösse nicht mehr erreichen, sondern insgesamt klein bleiben. 
Mag es auch auf den ersten Blick gekünstelt erscheinen, eine diffuse 
kleinzellige Wucherung in den Lymphdrüsen von dem interfollikulären 
Gewebe — und nicht von den Follikeln — abzuleiten, so verfügen wir 
doch heute bereits über Beobachtungen, die diese Ableitung durchaus 
gerechtfertigt erscheinen lassen. Schon in unserem Falle spricht das 
Vorhandensein von typisch myeloischen Herden in den Lymphdrüsen zu¬ 
gunsten unserer Auffassung, die aber wesentlich gestützt wird durch eine 
Beobachtung, die der eine 1 ) von uns gemeinsam mit Cobliner kürzlich 
publiziert hat. Es handelte sich hier um eine akut verlaufende Leukämie 
mit typisch mikrolymphozytärem Blutbefund. Die histologische Unter¬ 
suchung ergab jedoch zweifellos den myeloiden Typus der Gewebswuche¬ 
rungen, die aber entsprechend dem Blutbefund vom gewöhnlichen Bilde 
insofern abwichen, als überall in ausserordentlich grosser Zahl kleine 
Zellen vom Lymphozytentypus in den Geweben anwesend waren. Speziell 
in Lymphdrüsen und Milz, in denen keine Spur von Follikeln mehr zu 
erkennen war, waren in einzelnen Schnitten die kleinen Lymphozyten 
in der Ueberzahl. Immer aber fanden sich zwischen ihnen grosse un- 
granulierte Zellen, Myelozyten und Erythroblasten eingelagert, so dass 
durch diese Zellpolymorphie deutlicher wie in unserem jetzigen Falle 
die Zugehörigkeit dieser Lymphozyten zum myeloischen System erweisbar 
war. Sehr wichtig erscheint uns auch in diesem Zusammenhang ein vom 
Autor als gemischte Leukämie gedeuteter, akut verlaufener Fall von 
Herz 2 ), bei dem die übrigens nicht vergrösserten Lymphdrüsen ähnlich 
wie in unserem jetzigen Falle vollkommen mikrolymphozytär, das Knochen¬ 
mark aber myelozytär umgewandelt waren: hier wird die Abstammung 
der „Lymphozyten“ vom myeloischen Gewebe unseres Erachtens dadurch 
erwiesen, dass im Knochenmark inmitten des myeloischen Gewebes keim¬ 
zentrumslose Lymphozytenhäufchen aufgetreten waren. 

Es ist durch die Beschreibung von Fällen wie den eben zitierten 
von Isaac und Cobliner sowie durch kürzliche Mitteilungen von Pappen¬ 
heim die Erkenntnis gewonnen, dass trotz eines typischen mikrolympho- 
zytären Blutbefundes eino myeloide Leukämie vorliegen kann. Unser 
vorliegender Fall lehrt noch darüber hinaus, dass eine völlig mikro¬ 
lymphozytär umgewandelte Lymphdrüsc allein nicht zur Diagnose lym¬ 
phatische Leukämie berechtigt, sondern dass die Untersuchung aller vor¬ 
handenen pathologischen Gewebe erst Aufschluss geben kann. Mit 
Pappenheim darf gefordert werden, dass die Bezeichnung Lymphozyt 
nur im morphologischen Sinne verstanden wird, d. h. dass mit ihr über 

1) Isaac und Cobliner, Ueber mikrolymphozytäre Typen akuter myeloischer 
Leukämien. Fol. haemat. Bd. XI. S. 459. 

2) A. Herz, Zur Frage der gemischten Leukämie. Wiener klin. Wochenschr. 
1909. S. 1030. 
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die genetisch - funktionelle Bedeutung dieser kleinen Zelle nichts ausge¬ 
sagt wird. 

Nicht leicht verständlich ist es allerdings, warum es in unserem Falle 
in den Lymphdrüsen zu so einer ausserordentlich akuten Proliferation 
kam, während in Knochenmark und Milz die Hyperplasie den ursprüng¬ 
lichen Charakter gewahrt hat. Dass aber überhaupt eine so foudroyante 
Wucherung in den Lymphdrüsen Platz griff, darf vielleicht mit den zahl¬ 
reichen Bestrahlungen in Beziehung gebracht werden, gegen die sich der 
Patient in der letzten Zeit refraktär verhielt. Es sind nämlich in der 
Literatur mehrere Beobachtungen niedergelegt, denen zufolge die nach 
zunächst günstiger Beeinflussung der Krankheit durch die Röntgentherapie 
auftretenden Rezidive einen akuten Verlauf nahmen, und die ursprüng¬ 
lich rein rayelozytäre Leukämie in eine Myeloblastenleukämie uberging 
(Königer, Flesch, Türk, Lossen und Morawitz, Violet, Kliene- 
berger). Gestützt auf diese Befunde möchten wir für unseren Fall an¬ 
nehmen, dass die Noxe erst spät die Lymphdrüsen befiel, hier aber, weil 
die zahlreichen Bestrahlungen den Boden geebnet hatten, von vornherein 
eine ganz akute, nicht mehr zur Differenzierung führende Proliferation 
hervorrief, während das schon lange wuchernde Gewebe in Milz und 
Knochenmark sich nicht mehr entdifferenziert hat. 
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II. 

Ein Fall von transversaler Dissoziation. 

Von 

Dimitri Pletnew, 

Frivntdozcnt an der Universität Moskau. 

(Mit 2 Kurven.) 


Trotz der ungeheuren klinischen und experimentellen Literatur über 
verschiedene Störungen der Synergie einzelner Herzabschnitte kommen 
doch von Zeit zu Zeit Fälle vor, die gewisses individuelles Interesse dar¬ 
bieten, so z. B. folgender Fall: 

Am 2. Oktober 1910 kam zum ersten Male in meine Sprechstunde Fr. P., 40 Jahre 
alt, die als Mutter und Hausfrau tätig ist, mit der Klage über zeitweiliges Auftreten 
von Kopfschwindel und zweimal aufgetretene Ohnmachtsanfälle. Fr. P. stammt von 
gesunden Eltern, hat in der Kindheit Scharlach und Masern durchgemacht, sonst soll 
sie immer gesund gewesen sein. Mit 20 Jahren verheiratet. 7 normale Geburten, die 
letzte Geburt vor 7 Jahren. Keine Frauenkrankheiten durchgemacht. In den letzten 
Jahren viel Kummer und Aerger. Die letzten iy 2 Jahre fühlt sie sich viel schwächer als 
sonst, ist reizbar und nervös geworden. Im August 1910 ist ihr nach Aerger „plötzlich 
etwas in den Kopf gestiegen 4 *, es trat Kopfschwindel ein und die Kranke verlor auf 
„5 Minuten 4 * das Bewusstsein. Die Patientin ist nicht gefallen, da sie sass; die Kinder, 
die dabei waren, glaubten, Mutter wäre für kurze Zeit eingeschlafen. Ein ganz iden¬ 
tisch von der Dame beschriebener Anfall trat nach nervöser Erregung Ende September 
auf und führte die Patientin in meine Sprechstunde. 

Status praesens: Dame von mässigem Wuchs, ziemlich mager, blass, klagt 
über allgemeine Schwäche, zeitweiliges Auftreten von Herzklopfen und der zwei oben 
geschilderten Anfälle. Verdauungsorgane ausser gewisser Darmträgheit ohne beson¬ 
deren Befund. Genitalien gesund. Menses alle 3 Wochen regelmässig. Harn klar, 
spez. Gewicht 1018. Nichts Anormales weder bei chemischer noch mikroskopischer 
Untersuchung. Rechte Niere palpabel. Atmungsorgane, Leber, Milz, Glandula thyre- 
oidoa ohne Besonderheiten. Herzgrenzen normal, schwache Töne. Puls 52, schwach, 
von Zeit zu Zeit kommen Extrasystolen vor. Blutdruck 110 (Riva-Rocci). Blut: 
4100000 rote Blutkörperchen, 6000 weisse, Hb 72 pCt. nach Sahli. Sehr reizbares 
Nervensystem, schlechter Schlaf. 

Die Kranke ist unter meiner Beobachtung 5 Monate geblieben. Sie bekam Arsen, 
Eisenpräparate, Bromide, Valerianpräparate, hydriatische Prozeduren. Ihr Nerven- 
und allgemeiner Zustand hat sich wesentlich gebessert, die Puls- resp. Herzfrequenz 
blieb immer verlangsamt, ln den 15—18 Malen, wo ich die Kranke untersuchte, be¬ 
obachtete ich immer Bradysystolie. Von Zeit zu Zeit wechselte die Pulsfrequenz, aber 
in sehr kleinen Grenzen. Sie war nie niedriger als 52, nie höher als 56. Bei wieder¬ 
holten Kurvenaufnahmen (Radialis, Jugularis, Spitzenstoss) entsprach die Pulszahl 
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immer der Zahl der Ventrikelkontraktionen, die Vorhöfe zogen sich doppelt so viel, 
wie die Kammern zusammen. Das Elektrokardiogramm, einmal aufgenommen, be¬ 
stätigt den Befund 1 ). Die Atropininjektion blieb ohne Wirkung auf den Charakter 
der Herztätigkeit. 



In diesem Falle handelt es sich also um transversale Dissoziation mit 
periodischen Ohnmachtsanfällen — Mo rgagni - Adams - Stockesscher 
Symptomenkomplex. 

Die Besonderheit des Falles besteht darin, dass die Dissoziation 
derart ist, dass, während die Ventrikel bradykardisch arbeiten, das Tempo 
der Vorhofkontraktionen im Gegenteil tachykardisch ist. Die Ausarbei¬ 
tung des Rhythmus in den automatischen Zentren geht rasch vor sich ab, 
ganz gleich, ob der Impuls aus dem Gehirn dazu zwingt, oder die Er¬ 
regbarkeit der Zentra selbst erhöht ist. Diese Vorhofstachykardie kann 
aber nicht die Kammern zwingen, in demselben Rhythmus zu arbeiten, die 
Ueberleitung ist im Kennt-Hisschen Bündel gestört, worauf die Atropin¬ 
reaktion hinweist, so dass es bei llüchtiger Untersuchung scheint, als ob 
man es mit gewöhnlicher Bradykardie zu tun hat. 

1) Fig. 1 und 2 sind zur gleichen Zeit aufgenommen, unterscheiden sich nur 
dadurch, dass Fig. 1 bei langsamem, Fig. 2 bei raschem Gange des Jaquet-Schüle- 
schen Kardiosphygmographen aufgenommen sind. Leider ist das Elektrokardiogramm 
beim Wechsel der Wohnung verloren gegangen, so dass cs nicht beigegeben werden konnte. 
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Die Ohnmachtsanfälle erklären sich aus dem Mangel des Sauer¬ 
stoffgehaltes des Himarterienblutes. Zwei Momente tragen dabei die 
Schuld. Der eine ist die reflektorische und psychische Kontraktion der 
zerebralen und bulbären Blutgefässe, wie man es öfters bei nervösen 
Individuen beobachten kann, das andere die schlechtere Blutversorgung 
des Gehirns infolge allgemeiner Anämie. 

Es genügte eine tonisierende und kräftigende Therapie, um die An¬ 
fälle auf die ganze Zeit der Beobachtung (beinahe ein halbes Jahr) zum 
Verschwinden zu bringen, trotz derselben schädlich wirkenden Momente. 

Es unterliegt keinem Zweifel, dass die Anfälle mit der Zeit den 
typischen Verlauf eines ausgesprochenen Morgagni - Adams - Stockes 
annehmen werden. Zu dieser Annahme zwingt das Vorhandensein der 
dauernden und nicht wechselnden transversalen Dissoziation, die auf Ver¬ 
änderungen des atrio-ventrikulären Bündels zu beziehen sind. 
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Aus der zweiten medizinischen Universitätsklinik zu Christiania 
(Chef: Prof. Dr. P. F. Holst). 

Ueber den Nachweis von Gallenfarbstoff im Blutserum 
und dessen klinische Bedeutung. 

Von 

Olaf Scheel, 

I. Assistent der Klinik. 

(Mit einem Schema.) 


In allen Fällen von Ikterus ist eine abnorme Resorption der Galle 
von der Leber anzunehmen; die Galle kommt ins Blut hinüber, entweder 
direkt oder durch den Ductus thoracicus, und die Cholämie färbt die 
Gewebe und die Sekrete des Körpers. Die zwei gewöhnlichsten klini¬ 
schen Kennzeichen eines Ikterus sind die gelbe Verfärbung der Haut und 
der Sklerae und das Ausscheiden von Gallenfarbstoff im Harn. Was 
den Urin betrifft, so ist es eine bekannte Sache, dass die Gmelinsche 
Reaktion selbst bei einer bedeutenden Färbung der Haut schwach sein 
oder fehlen kann; dies ist besonders der Fall bei längerer Dauer der 
Gelbsucht und deutet darauf hin, dass der Gallenfarbstoff im Organismus 
in gewissen Fällen zurückgehalten wird, ohne durch den Urin im ent¬ 
sprechenden Grad ausgeschieden zu werden; diagnostisch kann man daher 
einen ikterischen Zustand nicht ausschliessen, weil die Gmelinsche 
Reaktion negativ ist [Hayem 1 )]. 

Wenn die ikterische Verfärbung der Haut und der Sklerae deutlich 
ist, dann ist zwar ein weiterer Beweis der Gallenresorption nicht mehr 
nötig; aber oft ist die ikterische Färbung wenig deutlich, so dass man 
sie übersehen oder im Zweifel sein kann; und die Frage liegt nahe, ob 
es nicht Grade der Cholämie gibt, die zweifellos pathologisch sind, aber 
doch nicht so hochgradig, dass sie die gewöhnlichen Symptome des 
Ikterus geben, und ganz natürlich hat man sich zur Untersuchung des 
Blutserums gewendet, als Quelle sämtlicher ikterischen Symptome. 

Die gelbe Farbe des Blutserums unter ikterischen Zuständen wird 
oft in der Literatur erwähnt, und Cholämie ist ja ein alter Begriff; Mit- 


1) Le<;ons sur les maladies da sang. 1900. p. 99, 100. 
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teilungen über diagnostischen Gallennachweis im Blutserum liegen jedoch 
nur in spärlicher Anzahl vor. Qualitative Proben sind von D. Gerhardt 
[zit. nach Syllaba 1 )], Hedenius [zit. nach Hammarsten 2 )] und von 
Obermayer und Popper 3 ) angegeben; eine andere Methode, die eine 
Schätzung der Bilirubinmenge im Blutserum zulässt, ist erst in den 
späteren Jahren von französischen Verfassern ausgebildet, und ich bin 
dieser Methode bei meinen Untersuchungen gefolgt. 

Wenn man zu einem ikterischen Blutserum in einem dünnen Zwerg¬ 
reagenzglas nitrithaltige Salpetersäure zusetzt, ganz wie bei Gmelins 
Reaktion im Harn, so dass die Grenze zwischen beiden Flüssigkeiten 
scharf wird, fällt das Eiweiss in dem untersten Teil des Serums aus 
und an der Grenze gegen die Salpetersäure nimmt die Ausfällung eine 
gelbe Farbe an, die Xanthoproteinsäurereaktion; zwischen dieser gelben 
Zone und dem weissen Koagulum sieht man je nach der Gallenmengc 
des Serums einen stärker oder schwächer bläulichen Ring, bisweilen 
leicht grünlich getönt; bei grosser Gallenmenge kann man die übrigen 
Farbenringe sehen, die für Gmelins Reaktion charakteristisch sind, aber 
gewöhnlich erhält man nur den blauen Ring. Diese Reaktion, die zuerst 
von Hayem beschrieben ist, hat Gilbert 4 ) zu einer quantitativen Me¬ 
thode weiter ausgebildet, indem er den Grad einer Verdünnung von einem 
gallenhaltigen Serum bestimmt, der noch die Reaktion gibt. 

Ehe ich Gilberts Technik bespreche, muss ich zuerst die Bedeutung 
von dieser Reaktion Hayems erwähnen, in welchem Grade sie für den 
Gallenfarbstoff charakteristisch ist. 

Wenn man menschliche Galle, die man bei Autopsien gewinnt, mit 
einem künstlichen Serum von Hühnereiweiss verdünnt, kann man sich 
leicht davon überzeugen, dass Gilbert darin Recht hat, dass die Galle 
in einer gewissen Verdünnung nur einen bläulichen Ring bei Gmelins 
Reaktion gibt, ganz wie ikterisches Blutserum, und nicht die ganze Serie 
von Farbenringen, die für stärkeren Gallengehalt charakteristisch ist. 

Gilbert bespricht diejenigen Substanzen, bei welchen man eine 
ähnliche ■ Farbenreaktion nach Zusatz von nitrithaltiger Salpetersäure ver¬ 
muten könnte; er findet jedoch die Reaktion negativ mit Lösungen von 
Albumin und Hämoglobin, und ebenso, wenn er normalem Blutserum 
Indikan oder Urobilin zusetzt. Uebrig bleibt das Lutein, der gelbe Farb¬ 
stoff, der u. a. im Eidotter existiert. Nach Hammarsten scheint der 
gelbe Farbstoff des Blutserums der Gruppe der Luteine anzugehören. 
Gilbert hat in Sera des Menschen, Pferdes und Ochsen nie das Spektrum 
des Luteins gefunden, aber wohl im Serum gewisser Vögel (Ente und 

1) Folia haematologica. Jalirg. 1. No. 11. 

2) Lehrb. d. phys. Chemie. 

o) Wiener med. Wochenschr. 1910. S. 2592. (Erschien erst, nachdem meine 
Arbeit schon fertig war.) 

4) Garnier etc., Les maladies du foie et leur traitement. Paris 1910. 
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Taube). Mit Eidotter habe ich nun einen bläulichen Ring mit Gmelin 
erhalten; aber die Reaktion ist im Verhältnis zur gelben Farbe der 
Luteinauflösung so viel schwächer als in Gallenlösungen, dass eine 
Verwechslung kaum stattfinden kann. 

Charakteristisch für das Lutein ist u. a., dass seine Lösung in Chloroform von 
schwach alkalischem Wasser nicht ausgezogen wird, während Bilirubin in Chloroform 
gelöst bei Zusetzung des alkalischen Wassers leicht extrahiert werden soll (Ham¬ 
marsten). Dass diese Reaktion für das Lutein charakteristisch ist, davon kann man 
sich leicht überzeugen; Eidotter gibt an Chloroform eine gelbe Farbe ab, und diese 
Farbe lässt sich vom alkalischen Wasser nicht extrahieren. Was die Gallenfarbstofie 
anbelangt, ist die Sache jedoch nicht so einfach; ich habe Menschengalle (von der 
Sektion ca. 24 Stunden nach dem Tode) in Chloroform aufgelöst; beim Umschütteln 
mit leicht alkalischem Wasser lässt sich nur ein Teil der Farbe ausziehen, während 
der Rest sich nicht extrahieren lässt. Trotzdem die Löslichkeit in alkalischem Wasser 
also nicht sehr prägnant ist, werde ich doch einige Untersuchungen anführen, die ich 
mit menschlichem Blutserum gemacht habe, um zu sehen, ob der Farbstoff sich wie 
Lutein oder eher wie GallenfarbstofT verhält. 

In 13 Fällen habe ich Serum mit Chloroform geschüttelt und das Chloroform 
ausgeschieden durch Filtrieren durch Watte; nur 2 mal wurde das Chloroform nicht 
gefärbt und das Serum gab in diesen Fällen auch nicht die Hayemsche Reaktion. 
In den übrigen 11 Fällen wurde das Chloroform gefärbt, zum Teil schwach, und das 
Serum hatte dann in der Regel eine ganz schwache oder nur zweifelhafte Gallen¬ 
reaktion gegeben, teils wurde das Chloroform stärker gefärbt, das Serum hatte dann 
eine stärkere Gallenreaktion gegeben. Die ikterischen Sera lassen sich durch Schütteln 
mit Chloroform kaum vollständig entfärben, soweit ich die schwachen Farbennuancen 
beurteilen konnte. In allen Fällen, wo das Chloroform gefärbt wurde, liess sich seine 
Farbe durch schwach alkalisches Wasser leicht extrahieren. 

Die Sera, welche die Hayemsche Reaktion geben, lassen also einen 
Farbstoff mit Chloroform ausziehen, der mit Rücksicht auf seine Lös¬ 
lichkeit in alkalischem Wasser sich nicht wie Lutein verhält, das un¬ 
löslich ist, aber sich eher dem Gallenfarbstoff nähert, von welchem 
wenigstens ein Teil vom alkalischen Wasser ausgezogen wird. 

Nach Aufbewahrung im Licht kann dieser in Chloroform gelöste Farbstoff ver¬ 
schwinden; ganz analog findet man auch, dass die Hayemsche Reaktion sich ver¬ 
liert, wenn das Serum dem Licht ausgesetzt wird, worauf ich später zurückkomme. 

Dass Hayems Reaktion durch Gallenfarbstoff hervorgerufen wird, 
muss ich nach dem Vorhergehenden für unzweifelhaft annehmen, ebenso 
wie ich auch dafür keinen Anhaltspunkt gefunden habe, dass andere Stoffe, 
speziell Lutein, die Reaktion in solcher Weise geben können, dass sie 
mit Gallenfarbstoff verwechselt werden könnten. Aber ob diese Regel ohne 
Ausnahme gilt, kann ich nicht bestimmt sagen. 

Als Verfahren bei meinen Untersuchungen habe ich Gilberts Me¬ 
thode benutzt, mit einigen Modifikationen, um die Technik zu verein¬ 
fachen. 

Als Reagens wende ich das Gilbertsche an, doch etwas verdünnt. 

25 proz. Salpetersäure 300,00, 

Natriumnitrit 0,06. 

Zur Verdünnung des Blutserums brauche ich Gilberts künstliches Serum: 

100 ccm geschlagenes und dekantiertes Hühnereiweiss wird mit einer Lösung 
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von IY 2 g NaCl in 90 ccm Wasser und 10 ccm Natronlauge lOproz. gemischt; zur 
Aufbewahrung der Mischung werden einige Körnchen Kampfer zugesetzt, jedoch nicht 
Thymol, das von Salpetersäure gefärbt wird. 

Dieses künstliche Verdünnungsserum dient hauptsächlich dazu, den verschie¬ 
denen Mischungen von Blutserum und Verdünnungsflüssigkeit denselben Gehalt von 
Eiweiss zu geben, damit die Farbenreaktion immer ein Koagulum von etwa derselben 
Dicke als Hintergrund bekommt. 

Zur Reaktion brauche ich kleine Zwergreagenzgläser mit einem Diatneter von 
8—10 mm; gewöhnlich werden zur Untersuchung eines einzelnen Blutserums eine 
Reihe Gläser benutzt; in das erste kommen 20 Tropfen des ungemischten Blutserums 
und, wenn dabei die Reaktion positiv ausfällt, in jedes folgende Glas 20 Tropfen 
einer sinkenden Verdünnung von Blutserum mit der künstlichen Verdünnungsflüssig¬ 
keit, nach folgendem Sohema: 


Nummer des 

Tropfen Blutserum 

Tropfen Verdünnungs- 

Grad 

Reagenzglases 

flüssigkeit 

der Reaktion 

1 

20 

0 

20 / 2 o 

2 

18 

2 

18 Ao 

3 

16 

4 

,6 /20 

4 

14 

6 

M /«o 

5 

12 

usw. 

8 

,2 / 2 0 

13 

1 

19 

Y 20 

14 

8 Tr. einer Verdünnung 1:10 

12 

0,8/ 

/2 0 

15 

6 

usw. 

14 

0,6 / 

/ 20 


Während Gilbert die Verdünnung des Serums mit kalibrierten Pipetten aus¬ 
führt, habe ich mich mit dem Tropfenverfahren begnügt und wende hierzu eine gerade 
abgeschnittene Paste ursche Pipette, die stets im selben Winkel gehalten wird und 
stets die Tropfen mit derselben Schnelligkeit fallen lässt, an; die Verdünnung geht 
dann bequemer vor sich, jedoch nicht mit einer strengen Genauigkeit, da die Tropfen 
der verschiedenen Sera nicht immer dieselbe Grösse haben, besonders sind die Tropfen 
des künstlichen Serums kleiner wie die des Blutserums. Die Grenze der normalen 
Gallenreaktion liegt, wie später zu ersehen sein wird, ungefähr bei 14 /a 0 (14 Tropfen 
Serum -f- 6 Tropfen Verdünnungsflüssigkeit); der Unterschied in der Grösse der 
Tropfen ergibt bei dieser Verdünnuug einen Fehler, der sich nur wenig geltend 
macht, während er verhältnismässig grösser bei den stärkeren Verdünnungen wird, 
mit denen man bei mehr ikterischen Sera arbeitet; aber eine genaue Quantitätsbe¬ 
stimmung ist hier offenbar weniger nötig als in den Fällen, wo es sich um die Fest¬ 
stellung einer geringen Vermehrung des Gallengehaltes gegenüber normalen Verhält¬ 
nissen handelt. 

Aus der untersten Linie der beigefügten Kurve ersieht man auch, dass die Ver¬ 
dünnungsgrade bei den stärkeren Konzentrationen des Serums, wo sich die Grenze 
zwischen normal und pathologisch findet, also in den ersten Gläsern, dichter anein¬ 
ander folgen, während der Unterschied in der Serumkonzentration verhältnismässig 
grösser in den folgenden Gläsern wird, je nachdem die Verdünnung weiter fort¬ 
schreitet. 

Wenn die Verdünnung fertig ist, wird der Inhalt der Gläser gemischt und mit 
einer fein ausgezogenen Pasteurpipette wird das Salpetersäurereagens vorsichtig am 
Boden jedes Glases zugesetzt, so dass die Grenze zwischen Reagens und Serum so 
scharf wie möglich wird. Nach einiger Zeit, desto schneller je mehr ikterisch die 
Serummischung war, kommt im untersten Teil der weissen Eiweissausfällung ein 
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schwach bläulicher Ring zum Vorschein; die stärkste Verdünnung, wo diese blaue 
Farbe noch zu sehen ist, gibt den Grad der Reaktion an und wird mit einem Bruch 
bezeichnet, dessen Zähler die Anzahl der Serumtropfen und dessen Nenner die ge¬ 
samte Anzahl der Tropfen von Serum Verdünnungsflüssigkeit angibt. 

Den Zeitpunkt für Ablesung der Reaktion habe ich auf eine Stunde festgesetzt; 
die Reaktion fängt nämlich, wenigstens bei schwächerem Galleninhalt, erst nach 
einiger Zeit an und schreitet besonders in der ersten Stunde in den sinkenden Ver¬ 
dünnungen vorwärts; liest man die Reaktion nach einer halben und nach einer Stunde 
ab, hat sie z. B. von 20 / 20 Spur bis 18 /2o oder 16 / 20 , von 16 /2o bis 14 / 2 o oder 12 / 20 usw. 
zugenommen; nach der ersten Stunde geht die Reaktion selten weiter und dann in 
der Regel nur zum nächsten Verdünnungsgrad, öfters bleibt sie beim selben Grad 
stehen, und nach 2—3 Stunden nimmt sie wieder ab und verschwindet endlich ganz, 
indem die gelbe Xanthoproteinsäurereaktion die ganze Serumschicht durchdringt. 

Ein anderer Punkt, den Gilbert nicht erwähnt, der indessen von grosser Be¬ 
deutung für die quantitative Bestimmung des Galleninhaltes ist, ist die Einwirkung 
des Lichtes auf den Gallenfarbstoff. Die erste Zeit liess ich das Blut im gewöhn¬ 
lichen Tageslicht stehen, bis das Serum sich reichlich ausgeschieden hatte, gewöhn¬ 
lich 24 Stunden. 

Es zeigte sich aber, dass das Licht die Gallenreaktion des Serums abschwächt; 
wenn ich ein Serum untersuchte, das im Dunkeln aufbewahrt war, und danach die 
Untersuchung wiederholte, wenn es eine gewisse Zeit im Tageslicht gestanden hatte, 
fand ich, dass die Reaktion nach einem Tage im Tageslicht von 10 / 2 o bis 20 /2o Spur 
abnahm, von lo / 2 o bis 16 / 2 o usw. nach 2—4 Tagen verschwindet die Reaktion in Sera, 
die anfänglich eine Reaktion von 14 / 2 o— l %o zeigten. Einige Stunden Aufenthalt im 
Tageslicht hat weniger Wirkung und ein reichliches Blutkoagulum hindert auch in 
einigem Grade den schwächenden Einfluss des Lichtes. Die Aufbewahrung einige 
Tage im Dunkeln scheint dagegen keinen Einfluss auf die Reaktion zu haben. Den¬ 
selben schwächenden Einfluss des Lichtes sieht man auch im Harn; in einem ikteri- 
schen Urin mit starker Gmelin scher Reaktion blieb die Reaktion zweifelhaft nach 
Aufbewahrung von 3 Tagen im Licht, während sie sich nach Aufbewahrung im 
Dunkeln positiv verhielt; erst nach längerer Aufbewahrung im Dunkeln schwindet die 
Reaktion. Ungemischte sterile Ochsengalle, die längere Zeit im Dunkeln aufbewahrt 
wird, gibt auch keine Gmelinsche Reaktion. 

Für die Ueberlassung des Materials spreche ich meinem Chef, 
Prof. Dr. P. F. Holst, meinen ergebensten Dank aus. 

Wenn ich meine Untersuchungen über Hayems Reaktion im Blut¬ 
serum vorlegen soll, bin ich mir wohl bewusst, dass gewisse Fehler 
daran haften. Erstens wären in chemischer Beziehung nähere Unter¬ 
suchungen über mögliche Farbstoffe des Blutes wünschenswert, und weiter 
ist mein Material nicht allseitig genug, um den Wert völlig zu doku¬ 
mentieren, welchen die Methode für die Diagnose von Leberkrankheiten 
und im ganzen von zweifelhaften Fällen von Ikterus beanspruchen kann. 
Meine Untersuchungen zielen im wesentlichen darauf hin, der Ikterusfrage 
näher zu treten, als die gewöhnlichen Methoden es erlauben, und einen 
Einblick in das Vorkommen der Cholämie bei den verschiedenen Krank¬ 
heitszuständen zu gewähren; ich hoffe, dass die Resultate als generelle 
klinische Studie einiges Interesse haben werden, und dass sie weiter als 
Grundlage dienen werden, wenn es die diagnostische Anwendung dieser 
Reaktion gilt und ihre Bedeutung als klinische Methode. 

Zeitschr. f. klin. Medizin. 74. Bd. H. 1 u. ‘J. 9 
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Ich werde zuerst die Cholämie bei einer Reihe von Krankheitsgruppen 
besprechen und möchte nur einige Bemerkungen über den Gehalt des 
normalen Blutserums an Gallenfarbstoff vorausschicken. Gewöhnlich ist 
das normale Serum fast farblos oder leicht strohgelb gefärbt, die Gallen¬ 
reaktion ist dann meist negativ; zuweilen ist die gelbliche Farbe deut¬ 
licher und das Serum kann eine schwache Gallenreaktion geben; die 
unterste Grenze dieser normalen Gallenreaktion habe ich bei u / 2 o gesetzt, 
ich werde später auf die nähere Begründung dieser etwas willkürlichen 
Grenze zurückkoramen. Ein cholämisches Serum ist deutlich gelb, aber 
es ist schwer oder unmöglich, die Grenze gegen die normale Farbe zu 
ziehen, ohne den Grad der Gallenreaktion zu bestimmen. 

Das Auftreten der Cholämie bei den verschiedenen Zuständen, die 
ich im folgenden besprechen werde, ist auf dem Schema graphisch auf¬ 
geführt; die Grade der Gallenreaktion sind aus praktischen Gründen mit 
gegenseitig unrichtigen Zwischenräumen markiert; das wirkliche Ver¬ 
hältnis zwischen den Graden der Reaktion habe ich ganz unten auf dem 
Schema aufgeführt. 

In 11 Fällen von Retentionsikterus bei Leiden der Leber und 
der Gallenwege fand ich eine Gallenreaktion von 8 / 20 bis °’ 4 / 2 o- In zwei 
dieser Fälle konnte ich das Entstehen bzw. die Rückbildung der Cholämie 
bei akutem Gallensteinanfall verfolgen; der erste Patient gab normale 
Gallcnreaktion 16 / 20 ein paar Tage vor dem Anfall; 36 Stunden nach 
dem Anfang des Anfalls war die Gallenreaktion 20’ Beim zweiten 
Patient war die Gallenreaktion 24 Stunden nach dem Anfall */ 20 , 4 Tage 
später 20 / 20 , der Ikterus war da verschwunden. Im' grossen und ganzen 
steht der Grad der Gallenreaktion im Verhältnis zur Intensität der 
ikterischen Hautfärbung. Gmelinreaktion im Urin ist zuweilen negativ 
in Fällen von deutlichem Hautikterus mit bedeutender Gallenreaktion im 
Serum, sowohl bei längerer Dauer als in einem akuten Fall. 

In diesen Fällen mit Hautikterus hat die Blutreaktion natürlich 
keine diagnostische Bedeutung, ich habe sie nur als Typen der Cholämie 
besprochen; wenn aber der Hautikterus fehlt, kann die Gallenreaktion 
im Serum eine Bedeutung für die Diagnose einer möglichen Gallenwege¬ 
affektion erhalten; in zwei solchen zweifelhaften Fällen von Cholezystitis 
oder Cholelithiasis fand ich eine Gallenreaktion von 10 /so bis 8 / 20 , aber 
da diese Fälle nicht zur Operation kamen und die Diagnose somit nicht 
verifiziert wurde, werde ich sie nicht näher besprechen. Gerade solche 
klinisch unsicheren Fälle würden den Wert der Methode für Gallenwege- 
affektionen auf die Probe stellen, insofern sie später zur Operation oder 
Sektion kommen. 

Dass Gallenretention bei chronischer Cholezystitis fehlen kann, ist 
nicht besonders auffallend; das war.der Fall bei einem Patienten, wo 
bei der Operation eine chronische Cholezystitis mit drei Konkrementen 
in der Gallenblase gefunden wurde. 
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Bei chronischen Klappenfehlern ira Inkompensationsstadium 
findet man häufig eine geschwollene Leber. Diese Stauungsleber ist eine 
Teilerscheinung der allgemeinen Stauung im Venensystem des grossen 
Kreislaufs und entwickelt sich besonders leicht, weil die klappenlose 
Vena hepatica so nahe dem rechten Vorhof liegt, dass man mit Rück¬ 
sicht auf die Zirkulation die Leber als eine Art Appendix zum rechten 
Atrium betrachten kann. Zusammen mit dieser Leberschwellung findet 
man oft eine leicht ikterische oder subikterische Färbung der Haut oder 
der Sklerae, und dieser Ikterus ist sehr verschieden aufgefasst worden, 
indem einzelne Verfasser seinen Zusammenhang mit der Leberstauung 
ableugnen. Gegen diesen Zusammenhang hat man u. a. angeführt, dass 
der Ikterus selbst bei einer bedeutenden Stauung fehlen kann. Nun ist 
dieser Ikterus bei Herzkrankheiten oft sehr geringfügig oder zweifelhaft, 
so dass das Fehlen eines klinischen Ikterus einen abnormen Grad von 
Gallenresorption ins Blut hinüber nicht ausschliesst. Die Untersuchung 
der Gallenmenge im Blute scheint daher besonders geeignet, um das 
Verhalten zwischen Stauungsleber bei Herzkrankheiten und Gallenresorption 
zu beleuchten. Gilbert und Herscher 1 ) haben bei Asystolie ver¬ 
schiedenen Ursprungs eine Cholämie in wechselnden Graden gefunden. 
Auch Obermayer und Popper erwähnen das Auftreten, von Cholämie 
bei Vitien mit Stauung 2 ). 

In 13 Fällen von Herzfehlern habe ich eine vermehrte Gallenmenge 
im Blute gefunden, von 4 /, 0 bis 10 / 20 ; in 11 von diesen Fällen war die 
Leber geschwollen, in einem zeigte die Sektion eine Leberstauung und 
nur in einem Fall von Mitralstenose konnte klinisch keine Vergrösserung 
der Leber nachgewiesen werden, was jedoch nicht einen gewissen Grad 
von Stauung ausschliesst. In allen 12 Fällen mit Stauungsleber waren 
gleichzeitig ein oder mehrere Zeichen von Stauung im grossen Kreislauf 
vorhanden, Zyanose, Aszites, Oedem oder Albuminurie. 

In 11 anderen Fällen von Klappenfehlern sowie in einem Fall von 
Herzhypertrophie bei einem Alkoholiker war der Gallengehalt des Blutes 
normal, von 2 %o ■+■ bis 14 / 20 -j-> und in allen diesen Fällen fehlte eine 
Leberstauung und andere Zeichen einer Stauung im grossen Kreislauf 
zur Zeit der Untersuchung. 

Wenn ich von dem einen Fall absehe, wo die Gallenmenge des 
Blutes vermehrt war und wo eine Leberschwellung klinisch fehlte, aber 
auch kaum auszuschliessen war, habe ich somit eine genaue Ueberein- 
stimmung zwischen der Stauungsleber und dem Blutikterus gefunden. 
Dass die Blutuntersuchung zur Erkennung einer Gallenretention mehr 
leistet als die anderen Methoden, zeigt sich hier wie auch sonst oft; in 
einzelnen Fällen fehlte der Ikterus vollständig, in anderen war er zweifel- 


1) Soc. do biol. März 1906. 

2) 1. c. 
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haft, und Gmelin war stets negativ im Urin, selbst wo die Sklerae 
ikterisch waren. 

In Anbetracht dieser genauen Uebereinstimmung scheint es das 
natürlichste, diesen Blutikterus bei Herzkrankheiten als eine mechanische 
Folge der Stauung in der Leber aufzufassen und ihn auf eine Insuffizienz 
des Herzens zurückzu führen, speziell des rechten Ventrikels. Wie früher 
erwähnt, zeigten 12 von meinen 13 Fällen mit Cholämie auch andere 
Zeichen von Stauung im grossen Kreislauf. Und dass eine Stauung im 
grossen Kreislauf wirklich von einer Insuffizienz des rechten Ventrikels 
herrührt, ergibt sich meiner Meinung nach aus den Verhältnissen bei ge¬ 
wissen Fällen von Mitralstenose, wo nur der rechte Ventrikel affiziert 
ist, während der linke Ventrikel, der von der Kreislaufsbehinderung nicht 
belastet wird, normal sein kann, oder vielleicht kleiner als normal; ich 
habe in meinem Material ein einigermassen reines Beispiel von diesem 
Fall. Meistens sind bei Herzfehlern beide Herzhälften affiziert, so dass 
die Inkompensation ausser dem rechten auch den linken Ventrikel be¬ 
fallen kann; und endlich kann man eine isolierte Inkompensation des 
linken Ventrikels mit Symptomen nur vom kleinen Kreislauf annehmen, 
wie z. B. bei Aorteninsuffizienz, die mit einem langen Stadium von 
Dyspnoe verlaufen kann, ehe ein Zeichen von Stauung im grossen Kreis¬ 
lauf eintrifft; ich habe jedoch keine Gelegenheit gehabt, einen solchen 
Fall zu untersuchen, der von grossem Interesse für die Frage nach 
isolierter Insuffizienz des linken Ventrikels sein würde. 

Cholämie bei Herzkrankheiten fasse ich daher als ein Zeichen von 
Insuffizienz des rechten Ventrikels auf; und wie aus dem folgenden zu 
ersehen ist, nehme ich an, dass die Cholämie gelegentlich das einzige 
objektive Zeichen einer Stauung im grossen Kreislauf sein kann. 

Umgekehrt schliesse ich aus meinem Material, dass ein normaler 
Galleninhalt im Blut bei chronischen Herzfehlern zeigt, dass der rechte 
Ventrikel zu diesem Zeitpunkt den Klappenfehler kompensiert, also eine 
Stauung nach rückwärts verhindert. Dies geht aus den 11 Fällen hervor, 
wo eine Gallenretention und andere Stauungszeichen vom grossen Kreis¬ 
lauf fehlten. Die meisten derselben hatten überhaupt keine subjektiven 
Symptome ihres Herzleidens, aber fünf boten Zeichen einer Stauung im 
kleinen Kreislauf dar, nämlich Dyspnoe bei Anstrengungen; dies war so 
bei allen 3 Mitralstenosen in dieser Gruppe der Fall. 

Bis jetzt ist immer nur von chronischer Stauung bei Herzkrank¬ 
heiten die Rede gewesen; in einzelnen Fällen habe ich vorübergehende 
Gallenretention gesehen, die mit Besserung der Herzinsuffizienz verschwand. 
Der eine Fall betraf eine Frau mit einer 10 Jahre alten Mitralstenose, 
die gewöhnlich einigermassen kompensiert war, indem sie Atemnot bei An¬ 
strengungen bekam und nur bisweilen Kruralödeme hatte; sie kam ins 
Hospital mit akutem Gelenkrheumatismus und Pleuraexsudat, leicht 
zyanotisch, die Leber konnte nicht genau palpicrt werden wegen Spannung 
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der Bauchwand; das Blut gab Gallenretention, wenigstens u / 20 , stärkere 
Verdünnung wurde nicht untersucht; nach 3 Wochen waren die akuten 
Erscheinungen verschwunden, das Blut gab nicht mehr deutliche Gallen¬ 
reaktion. Der zweite Fall galt auch für eine chronische Mitralstenose, 
deren wesentliche Symptome in Dyspnoe bei Anstrengungen bestanden; 
der Patient war nicht deutlich zyanotisch, ohne Oedem oder Albuminurie, 
keine ikterische Färbung; das Serum gab bei der Aufnahme Reaktion 
“/so, während des Aufenthalts befand er sich wohl, verhielt sich ruhig 
und bekam Kohlensäurebäder, nach 9 Tagen war die Gallenmenge 
bis 2 %o gesunken. In diesen 2 Fällen ist wohl eine leichte, vorüber¬ 
gehende Inkompensation des rechten Ventrikels anzunehmen als Ursache 
der Stauungsphänomene im grossen Kreislauf; sie zeigen auch die Be¬ 
deutung der Gallenuntersuchungen im Blute für die Erkennung einer 
leichten Stauung im grossen Kreislauf, die besonders im letzten Fall kein 
deutliches objektives Symptom ausser Gallenretention gab. 

Bei akuten Herzschwächen kann man nicht immer sagen, welcher 
Teil des Herzens am meisten insuffizient ist. Bei einem Typhuspatienten 
z. B. trat nach 2—3 Monaten der Krankheit akute Herzinsuffizienz auf, 
charakterisiert durch Dyspnoe, frequenten Puls bis 136, Herzerweiterung, 
systolisches Geräusch über dem Apex, Leberschwellung, Erbrechen und 
Albuminurie; dieser Zustand besserte sich nach einigen Tagen unter 
stimulierender Behandlung und die Symptome gingen nach l x / 2 Wochen 
zurück, nur das systolische Geräusch blieb bestehen. Während dieser 
Periode von Insuffizienz gab das Blutserum eine Gallenreaktion von 
10 / 20 -f-; als alles vorüber war, war auch jede Gallenreaktion ver¬ 
schwunden. 

Dasselbe Räsonnement gilt für die Insuffizienz, die bei einem sonst 
normalen Herzen agonal auftreten kann. So gab ein Patient, der an 
Meningitis starb, 5 Tage vor dem Tode eine Gallenreaktion von X8 / 20 +i 
am Todestage 8 /ä0 -f; bei der Sektion gab die Leber kein makroskopisches 
Zeichen von Stauung; aber Stauung ist doch wohl die nächste Erklärung. 

Im Zusammenhang mit den Herzfehlern kann es von Interesse sein, 
das Verhalten bei Zirkulationshinderungen im kleinen Kreislauf 
zu beobachten. Zwei Kranke mit chronischer Bronchitis und Emphysem 
bzw. Asthma hatten eine hochgradige Atemnot, aber keine Stauungs¬ 
phänomene vom grossen Kreislauf, abgesehen von Zyanose bei Husten¬ 
anfällen; in keinem dieser Fälle gab ungemischtes Serum Gallenreaktion. 
Ein Fall vorgeschrittener Lungentuberkulose wurde während eines vor¬ 
übergehenden Zustandes von starker Dyspnoe und leichter Zyanose unter¬ 
sucht, die sich nach einigen Tagen besserte; ein anderer Patient mit mul¬ 
tiplen Geschwulstknoten in den Lungen hatte etwas Dyspnoe und Zya¬ 
nose; in diesen beiden Fällen war die Gallenrcaktion des Blutes normal, 
die Blutuntersuchung sollte also dafür sprechen, dass der rechte Ven¬ 
trikel suffizient war und dass die Zyanose von mangelhafter Arterialisation 
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in den Lungen stammte; nur in dem einen Fall von Lungentumor deu- 
dete die Sektion auf diese Sachlage hin; das funktionstüchtige Lungen¬ 
gewebe war nämlich ausserordentlich reduziert, während alle Zeichen von 
Stauung in den Organen des grossen Kreislaufes fehlten; der zweite Fall 
wurde nicht obduziert. 

Es ist schwerer bei Morbus Brightii als bei Herzkrankheiten das 
Verhältnis zwischen Cholämie und Herzinsuffizienz zu beurteilen, weil 
Oedeme und wohl auch Dyspnoe ohne Herzinsuffizienz auftreten können. 
Ich werde daher diese Gruppe ganz kurz erwähnen. 

In 14 Fällen von Morbus Brightii fehlte die Gallenretention vollständig 
oder hielt sich in normalen Grenzen, bis 14 / 20 . Ein Teil derselben hatte 
Oedeme und Dyspnoe, aber die meisten boten sonst kein Zeichen von 
Stauung im grossen Kreislauf dar; nur 2 Fälle unterschieden sich von den 
übrigen durch Insuffizienz des rechten Ventrikels, nämlich bei dem 
einen Zyanose mit Leberschwellung und bei dem anderen Oedeme bei 
einer wahrscheinlich interstitiellen Nephritis; aber in diesen beiden 
Fällen lag die Gallenmenge an der Grenze des normalen. 

In einigen anderen Fällen von Morbus Brightii war Gallenretention 
im Blute vorhanden. Erstens 3 mal gegen den Tod 8 /20 — 6 / 20 , und alle 
diese Fälle waren mit Stauungsleber verbunden. Bei einem derselben 
ist zu bemerken, dass die Zyanose vor der Cholämie auftrat, und also 
bei Nephritiden ein früheres Symptom von Herzinsuffizienz sein kann als 
die Cholämie. 4 andere Fälle mit einer leichteren Cholämie ,2 / 2 o— V 20 
kamen nicht zur Sektion und die klinische Beurteilung des Zustandes 
des Herzens war hier unsicher; nur in einem Fall war Zyanose zugegen; 
bei einem anderen wurde Gallenretention 10 / 2 <> io einer schlechten Periode 
vorgefunden und verschwand gleichzeitig mit einer Besserung aller 
Symptome: Die Albuminurie nahm von 12 pM. bis 1 pM. ab, der Blut¬ 
druck sank von 145 bis 116, die Oedeme gingen zurück und die Dyspnoe 
besserte sich. 

Im grossen uud ganzen scheint auch Cholämie bei Morbus Brightii 
eine Konsequenz der Herzinsuffizienz zu sein, aber der Grad der Cholämie 
ist oft kleiner als man erwarten sollte und sie kann wenigstens bei be¬ 
ginnender Insuffizienz fehlen. 

Mit den Nephritiden zusammen sollen 3 Fälle von Herzhypertrophic 
erwähnt werden, teilweise mit Myokarditis verbunden, die alle Gallen¬ 
retention zeigten; in sämtlichen Fällen wurde bei der Sektion, die 13, 
2 und 1 Tag später folgte, Zyanose der Leber vorgefunden. 

Von Blutkrankheiten habe ich in 4 Fällen von Anämie einen 
normalen Gallengehalt gefunden; nur 2 dieser Anämien erreichten einen 
höheren Grad mit 2,5 bzw. 1,9 Millionen roter Blutkörperchen und 
Hämoglobinwert 40 bzw. 25, der Hämoglobinindex war kleiner als 1, 
keine grosse kernhaltige Blutkörperchen oder sonst etwas, das auf de¬ 
struktive perniziöse Anämie deuten könnte; alles sprach dafür, dass diese 
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2 Fälle sekundäre Anämien waren; als ihre Ursache ergab sich Anky- 
lostoma duodenale bzw. Hämatcmesis und beide Fälle besserten sich 
schnell unter Behandlung; in beiden Fällen war die Gallenreaktion negativ. 

Im Gegensatz zu diesen sekundären Anämien stehen 6 Fälle von 
perniziöser Anämie, bei denen dio wichtigsten Symptome folgendermaassen 
sich zusammenfassen lassen: Rote Blutkörperchen von 1 050 000 bis 2 Mill., 
Hämoglobinwert 27—50, Färbeindex stets grösser als 1, bei 5 Fällen 
Megaloblasten, bei einem nur ein zweifelhafter Megaloblast; Fieber hin 
und wieder bei sämtlichen; in den 3 Fällen, wo die weissen Blutkörperchen 
untersucht wurden, war ihre Anzahl unter 5000. Bei allen diesen fand 
ich Cholämie von 8 /20 bis 1 2 / 20 - Nur ein Fall war zweifellos ikterisch, die 
übrigen hatten die anämische Hautfarbe mit gelblichem Nebenkolorit, die 
so oft als charakteristisch für perniziöse Anämie aufgegeben wird, aber 
welches, auffällig genug, nicht mit dem ausgesprochenen Ikterus, den 
man bisweilen sehen kann, gleichgestellt wird 1 ). Der Urin hat nie 
Gmelin gegeben, selbst nicht in dem deutlichen ikterischen Fall. 

Die Fälle bedeutender Anämie, welche ich während dieser Arbeit 
Gelegenheit gehabt habe zu untersuchen, gehörten also entweder der se¬ 
kundären Anämie nach Blutverlust oder der perniziösen Anämie an; und 
während der Gallengehalt des Blutes in den sekundären Anämien normal 
war, war er in den perniziösen entschieden erhöht. Die Erklärung hierzu 
finde ich in der starken Blutdestruktion, die für die perniziöse Anämie 
eigentümlich ist; sie kann, wie Quincke gezeigt hat, durch die vermehrte 
Eisenablagerung in der Leber und in anderen Organen erkannt werden, 
sie gibt auch einen Ausschlag in der vermehrten Eisenausscheidung durch 
den Urin 2 ). 

Von der Gallenproduktion bei perniziöser Anämie liegen, wie mir 
bekannt, keine Untersuchungen vor, aber höchstwahrscheinlich ist sic 
doch vermehrt; man hat nämlich ein analoges Verhalten bei anämi- 
sierenden Giften wie Toluylendiamin und Arsenwasserstoff; Stadel¬ 
mann 3 ) hat gezeigt, dass diese Gifte die roten Blutkörperchen hämoly- 
sieren und dadurch eine vermehrte Gallenbildung und Resorptionsikterus 
bedingen. Auch bei paroxysmaler Hämoglobinurie findet man häufig 
Ikterus. Ich finde es daher natürlich, die Cholämie bei perniziöser 
Anämie mit der starken Blutdestruktion in Verbindung zu setzen und 
sic als einen Resorptionsikterus aufzufassen, in ähnlicher Weise wie bei 
Ikterus nach Blutgiften. In dieser Verbindung finde ich es von grossem 
Interesse, dass die Gallenreaktion in einem Falle gleichzeitig mit einer 
bedeutenden Besserung der Anämie und des Allgemeinzustandes schwand; 
die Cholämie ist also nicht als ein bleibender Zustand bei diesen Pa- 


1) Laaohe in Ebstein u. Schwalbe, Ilandb. d. prakt. Med. 1905. 

2) Böckmann u. Olav Hanssen, Norsk Mag. f. lacgevidenskaben. Sept.1910. 

3) Der Ikterus etc. Stuttgart 1891. 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



24 


0. SCHEEL, 

tienten aufzufassen, sondern kann als ein vorübergehendes Phänomen in 
ihren schlechten Perioden auftreten. 

Ehe ich diese Untersuchungen begann, machte mich mein Kollege, 
Dr. Olav Hanssen, auf die gelbe Farbe aufmerksam, die das Blut¬ 
serum bei perniziöser Anämie zeigt, und einzelne Verfasser erwähnen 
auch dasselbe; aber von einem Nachweis von Gallenfarbstoff im Blut¬ 
serum bei perniziöser Anämie fand ich nichts in der Literatur; es war 
mir bis zum Abschluss dieser Arbeit unbekannt, dass Syllaba 1 ) mittelst 
einer quantitativen Reaktion Gallen farbstoff im Blutserum bei allen seinen 
Fällen von perniziöser Anämie gefunden hatte; er führt diese Bilirubin- 
ämie auf Hämolyse zurück, ganz dieselbe Auffassung, zu der auch meine 
Untersuchungen mich geführt haben. Später habe ich auch vereinzelte 
Fälle in der Literatur von Bilirubinnachweis im Blutserum bei perniziöser 
Anämie gefunden 2 ). 

Diese Cholämie, die indessen trotz Syllaba immer noch ein fast 
unbekannter Begriff bei perniziöser Anämie ist, fasse ich als ein sehr 
wesentliches Symptom bei den destruktiven Anämien auf; ich glaube 
annehmen zu können, dass die Gallenreaktion im Serum eine praktische 
diagnostische Bedeutung für die speziellen Fälle von Anämie haben wird, 
wo es zu entscheiden gilt, ob die Anämie rein sekundär (oder apiastisch) 
ist oder ob ein höherer Grad von Blutdeslruktion vorhanden ist; auch 
für das allgemeine Studium der Blutkrankheiten wird diese Gallenreaktion 
grosses Interesse beanspruchen; man kann erwarten, das dieselbe über 
die Rolle der Blutdestruktion bei Anämien wertvolle Auskunft geben 
und im ganzen dazu beitragen wird, den Platz der perniziösen Anämie 
innerhalb der Gruppe der schweren Anämien näher zu bestimmen; die 
Meinungen sind ja noch ziemlich geteilt darüber, ob die perniziöse 
Anämie eine gut abgegrenzte Krankheit ist oder nur einen Endpunkt in 
der Reihe der schweren Anämien bezeichnet. 

Von anderen Blutkrankheiten werde ich nur eine myelogene Leukämie 
ohne Gallenretention erwähnen und eine Patientin mit Malaria, welche 
in der Periode mit Parasiten im Blute eine leichte Gallenreaktion an der 
normalen Grenze, 17 / 2 o— 14 Ao* zeigte. Endlich habe ich einen Patienten 
mit Polyglobulie mit 7—11 Mill. roten Blutkörperchen untersucht; bei 
3 Untersuchungen war stets eine vermehrte Gallenmenge im Blute vor¬ 
handen, von 8 /ao—7 20 ; möglicherweise steht sie mit gesteigertem Verfall 
der roten Blutkörperchen und starker Gallenbildung in Verbindung; seine 
Leber war leicht vergrössert. 

Bei Infektionskrankheiten findet man Cholämie besonders bei 
croupöser Pneumonie. Der Ikterus ist hier eine Komplikation, deren 
Häufigkeit sehr verschieden angegeben wird, von 5 bis 28 pCt.; cs kommt 

1) Arch. gem$r. de m£d. 20. Sept. 1904. 

2) Chauffard et Troisier, Bull, de la soc. med. d. lu'>p. 1908. II. p. 94. 
— Gilbert et Emile Weil, Ibidem. 1910. II. p. 548. 
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wohl darauf an, was man als Ikterus anerkennt. Untersucht man den 
Gallengehalt im Blutserum, so findet man Gallenretention in den meisten 
Fällen; in 15 Pneumonien habe ich sie nur 3 mal vermisst, in den 
übrigen 12 fand ich sie von 12 / 20 bis 2 / 20 . Von diesen Fällen war nur 
ein deutlich klinischer ikterisch, in zwei anderen gab es eine vorüber¬ 
gehende Gelbfärbung der Sklera. Gmelin war im Harn nur im stärksten 
Fall positiv. 

Gilbert und Herscher 1 ) finden auch regelmässig Cholämie bei 
Pneumonie, ebenso Obermayer und Popper 2 ). 

Es kommt also in den meisten Fällen von Pneumonie eine Gallen¬ 
retention vor, selbst wenn kein klinischer Ikterus existiert. Sie steht zur 
Ausbreitung und Verlauf der Pneumonie in keinem bestimmten Verhältnis, 
sie kann 1 Tag nach Anfang der Krankheit vorgefunden werden und 
sie kann nach 3—4 Tagen fehlen; eine bestimmte Abhängigkeit von der 
Ausbreitung der Pneumonie auf einen oder mehrere Lappen ist auch 
nicht zu spüren, speziell nicht zur Lokalisation des rechten Unterlappens; 
der Verlauf scheint auch nicht von Bedeutung zu sein, die 3 Todesfälle 
in meinem Materiale fallen nicht besonders auf die stärksten Grade der 
Gallenretention. In 5 Fällen ist die Untersuchung 2 oder mehrere Male 
nach der Krise wiederholt, es zeigte sich dann, dass die Gallenretention 
5 Tage nach der Krise verschwunden sein kann, aber dass sie auch in 
2 Fällen sich über eine Woche nach der Krise hielt. Was die Erklärung 
dieser Gallenretention anbelangt, hat man Ikterus bei Pneumonie beson¬ 
ders auf 2 Ursächen zurückgeführt, nämlich venöse Stase der Leber 
oder Duodenalkatarrh. Dass eine mechanische Stase in den Venen der 
Leber die einzige Ursache sein soll, ist ziemlich unwahrscheinlich schon 
aus dem Grunde, dass die Cholämie über eine Woche nach der Krise 
dauern kann; in den 3 Sektionsfällen zeigte die Leber auch kein Zeichen 
von Stase. Aber dass die Leber in diesen 3 Fällen affiziert war, wird 
daraus wahrscheinlich gemacht, dass ihr Gewicht um 1700—2240 g ver¬ 
mehrt war; es ist auch eine klinische Erfahrung, dass die Leber bei 
Pneumonie geschwollen sein kann. Katarrh oder Schleimpfropf hat 
man nie in den gröberen Gallenwegen bei Pneumonie gefunden, man 
muss eher eine Affektion des Leberparenchyms annehmen, welches 
bei Pneumonie und anderen Infektionskrankheiten der Wirkung der 
Toxine und der spezifischen Bakterien ausgesetzt ist, die durch die Galle 
ausgeschieden werden können; weiter kann vielleicht auch eine Aenderung 
der Galle und ihrer Sekretion von Bedeutung sein, es ist ja wahrschein¬ 
lich, dass das pneumonische Exsudat bei seiner Resorption die Gallen- 
sekretion vermehren und ändern kann. 

In einem Fall von Streptokokkenpyämie, die sich vorübergehend 
besserte, fand ich 8 Tage nach Anfang der Infektion eine Gallenreaktion 

1) Soc. de biol. Juli 1905. 

2) l. c. 
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von 10 /2o; Ws Monat später, als sie afebril war, gab das Blutserum 
keine Gallenreaktion mehr. 

10 Fälle von Typhus zeigten normale Gallenmenge. 

Exsudate in Pleura und Peritoneum zeigen oft eine mehr oder 
weniger gelbe Farbe, und werden sie in derselben Weise wie Blutserum 
untersucht, zeigen sie sehr häufig eine leichte Gallenreaktion an der 
Grenze des für das Blutserum normalen, zuweilen kann aber die Gallen¬ 
reaktion stärker sein. Mein Material umfasst Exsudate von 14 tuber¬ 
kulösen Pleuritiden, 1 tuberkulöse Peritonitis, 1 Pleuritis bei Typhus und 
bei Pneumonie; ich habe in diesen Fällen alle Grade von 2 %o ■+■ bis s / 20 
gefunden. 

Fragt man nun nach der Ursache dieser Gallenreaktion, so gilt cs 
zuerst zu wissen, ob der Gallenfarbstoff ins Exsudat vom Blute hinüber¬ 
geführt sein kann, ln 7 Fällen habe ich daher Exsudat und Blutserum 
denselben Tag oder mit einem Zwischenraum von wenigen Tagen unter¬ 
sucht. Ein Fall musste ausgeschieden werden, weil die Gallenreaktion 
im Blut hier einer eben abgelaufenen Pneumonie zuzuschreiben war. In 
den übrigen Fällen war die Gallenmenge im Exsudat nie geringer wie 
im Blute, sondern in der Regel deutlich grösser; der grösste Unterschied 
war 10 / 2 o im Exsudat gegen 2 %o im Blute. Es ist daher schwer an¬ 
zunehmen, dass der Galleninhalt im Exsudat direkt vom Galleninhalt des 
Blutes entstammen konnte; in diesem Fall musste der Uebertritt des 
Gallenfarbstoffes vom Exsudat bis zum Blute schwieriger als auf dem 
umgekehrten Weg sein, welches ja ganz unwahrscheinlich ist. Nun zeigt 
sich weiter, dass die Gallenreaktion in den tuberkulösen Exsudaten mit 
der Krankheitsdauer zunimmt; wo das Exsudat noch nicht 1 Monat alt 
war, war Gallenreaktion vou 20 / 2 o bis w / 20 , bei einer Dauer über 1 Monat 
von 16 / 2 o bis s / 2 o* Man muss daher annehmen, dass die Bildung von 
Gallenfarbstoff lokal im Exsudat vor sich gehen kann bei Destruktion 
der roten Blutkörperchen, welche nie in tuberkulösen Exsudaten fehlen. 
Dass Gallenfarbstoff ausserhalb der Leber lokal gebildet werden kann, 
wird als sicher angesehen, nachdem Virchow in Blutextravasaten 
Kristalle von Hämatoidin nachwies, welches mit Bilirubin identisch oder 
wenigstens isomer ist. Hiermit stimmt cs, dass in Pleurahämatomen 
Gallenfarbstoff zu finden ist, während Gallenreaktion im Blute und Urin 
fehlte *). 

Eine ähnlich direkt lokale Umbildung von Hämoglobin zum Bilirubin 
ist auch bei Meningealblutungen gefunden worden 2 ). 

In Analogie hiermit scheint es daher wahrscheinlich zu sein, dass 
der Gallenfarbstoff, wenn er in grösseren Mengen in serösen Exsudaten 
als im Blute vorkommt, durch eine lokale Destruktion der roten Blut¬ 
körperchen gebildet sein kann. 

1) Guillain et Troisier, Sem. nu'd. 1909. p. 133. 

2) Soc. de biol. 5. Juni 1909. 
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Gmelins Reaktion ist auch von anderen in hämorrhagischen serösen 
Exsudaten positiv vorgefunden worden 1 ). 

Auch Obermayer und Popper 2 ) finden in serösen Exsudaten 
Gallenfarbstoff ebenfalls in grösseren Mengen als im Blute. 

Ich habe im Vorhergehenden viele Fälle ohne Cholämie oder mit 
einem leichten Grade von Cholämie bis “/so, die ich als normal betrachte, 
bei verschiedenen Krankheitsgruppen besprochen, im ganzen ungefähr 
60 Fälle. 

Ausser diesen habe ich 52 Patienten mit den verschiedensten afebrilcn 
und febrilen Krankheiten untersucht, wo kein Grund vorlag, ein primäres 
oder sekundäres Leberleiden anzunehmen. Nur 8 von denselben gaben 
eine deutliche Gallenreaktion in Verdünnung 2 %o — h /m, die übrigen 2 %o 
oder *°/ 2 o Spur. Ich habe daher die unterste Grenze der normalen Gallen¬ 
reaktion zu ca. w / 20 gesetzt. 

In 7 anderen Fällen ergab sich jedoch stärkere Gallenreaktion, ohne 
dass eine bestimmte Ursache auffindbar war; dass ich doch diese Fälle 
als pathologisch mit Rücksicht auf den Gallengehalt des Blutes betrachte, 
erklärt sich aus der überwiegenden Anzahl normaler Fälle, wo die 
Cholämie fehlt oder kleiner wie 14 / 20 ist. Die Ursachen einer Gallen¬ 
vermehrung im Blute können vielfache sein und im einzelnen Fall ist 
es nicht immer gegeben, dass man die Ursache anzeigen kann, wenn 
man in der einen oder anderen Richtung einen bestimmten Anhaltspunkt 
vermisst, ln diesen 7 unklaren Fällen war die Gallenreaktion 10 / 2 o— 8 A>o> 
aber in einzelnen Fällen konnte sie wechseln oder ganz verschwinden. 
Bei einigen konnte zwar eine Erklärung möglich sein. Bei einem Patienten 
fand ich so das erste Mal Gallenreaktion 8 / 20 , 14 Tage später war jede 
Reaktion verschwunden; es war ein Patient mit starkem Meteorismus, 
welcher im Laufe dieser Zeit sich etwas besserte; es ist daher denkbar, 
dass der Meteorismus auf die Leber mechanisch gewirkt hat. 

Ein anderer dieser Patienten hatte eine bedeutende Magenretention 
mit Anazidität, Blut in den Fäzes und Abmagerung, die Diagnose be¬ 
stätigte sich bei der Operation als Magenkarzinom und die Cholämie 
wäre vielleicht auf Lebermetastasen oder andere lokale Ursachen zurück¬ 
zuführen. Für die übrigen Fälle will ich mich nicht auf Vermutungen 
einlassen. 

Wie gesagt, eine unzweifelhafte Ursache der Cholämie in diesen 
Fällen habe ich nicht. Französische Schriftsteller 3 ) haben einen Begriff 
familiäre Cholämie aufgestellt, ohne dass doch dieser Begriff Anwendung 
auf meine Fälle finden kann. Widal u. a. 4 ) haben auch eine nahe- 

1) Soc. de biol. 6. Januar 1906. 

2) 1. c. 

‘ 3) Gilbert, cf. Garnier, 1. c. 

4) Arch. des maladies du coeur et du sang. 1908. p. 193. 


Digitized by 


Google 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



28 


0. SCHEEL, 

stehende Form aufgestellt, hämolytischen Ikterus als Folge von Fragilität 
der roten Blutkörperchen; das Charakteristische soll eine herabgesetzte 
Resistenz der roten Blutkörperchen gegenüber Chlornatriumlösungen sein; 
in einem meiner Fälle konnte ich keine herabgesetzte Resistenz konsta¬ 
tieren, eher eine erhöhte, indem die Hämolyse erst bei 4,2 pM. NaCl 
gegen normal 4,4—4,8 pM. anfing. 

Diese Cholämien unbekannter Ursache können zuweilen die Deutung 
der einzelnen Fälle schwer machen, aber man muss erinnern, dass solche 
Schwierigkeiten sich auch bei anderen klinischen Methoden melden, wie 
z. B. beim Befund von Albumin und Zucker im Urin. Hat man Ge¬ 
legenheit, solche Patienten weiter zu folgen, kann sich wohl auch die 
Ursache der Cholämie entschleiern. 

Wenn man einen Ueberblick auf das Auftreten der Cholämie und 
ihr Verhalten zu den zwei wichtigsten Ikterussymptoraen wirft, so wie 
es graphisch auf dem Schema dargcstellt ist, sieht man, dass ein leichter 
Grad von Cholämie, etwas grösser als der normale, keines der zwei 
Ikterussymptome gibt, die Cholämie ist latent 1 ). Von einem etwas 
höheren Grad der Choläme, 8 / a o, treten in einzelnen Fällen subikterische 
oder ikterische Färbung der Bedeckungen auf, während die meisten Fälle 
immer noch latent sind; mit einem wachsenden Grad der Cholämie 
nimmt die Häufigkeit des Hautikterus zu, und bei einem Gallengehalt 
über s / 20 ist deutlicher Ikterus konstant. 

Gmelins Reaktion im Urin ist, wie gesagt, ein weniger häufiges 
Symptom der Cholämie als Hautikterus, sie kann selbst bei starkem 
Ikterus negativ sein. 

Speziell möchte ich die Aufmerksamkeit darauf hinlenken, dass man 
nie eine ikterische oder subikterische Färbung der Haut ohne eine 
Cholämie findet, die entschieden über dem Normalen liegt. Man sieht 
immer noch, selbst bei Autoritäten wie Krehl, angegeben, dass ein ge¬ 
wisser Grad von subikterischer Verfärbung der Haut, eine schmutzig¬ 
gelbe oder gelbbraune Farbe, durch andere Farbstoffe als den Gallen¬ 
farbstoff bewirkt sein kann, wenn Gmelin im Urin negativ ist; man hat 
in solchen Fällen die Hautfarbe auf andere Stoffe, wie das sog. Hämafein 
oder Urobilin, zurückgeführt und spezielle Typen von Ikterus aufgeführt, 
den sog. ictöre hemaphöique und Urobilinikterus. Was den 
Hämafcinikterus angeht, so ist die Substanz Hämafein ganz hypothetisch; 
die Reaktion, welche Hämafein im Urin geben sollte, einen braunen Ring 
mit Salpetersäure, entsteht nach Gilbert nur durch die Konzentration 

1) Ich bemerke, dass ich den Namen Cholämie nur in dem Sinne eines abnormen 
Gehaltes vonGallenfarbstolT im Blutserum anwende, ohne damit einen Begriff von einem 
lntoxikationszustando zu verbinden, wie es sonst oft geschieht; die alte Bezeichnung 
Cholämie involviert ja oft die Symptomo der Infektion, welche einen schweren Ikterus 
hervorgerufen hat. 
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des Urins und ist in jedem normalen Urin nach Eindampfen vorzufinden. 
Die andere Substanz, das Urobilin, hat eine viel zu geringe Färbungs¬ 
kraft, um die subikterische Färbung zu erklären; man kann so eine 
starke Urobilinreaktion in hellen Urinen finden. Die meisten Verfasser 
legen auf das Urobilin auch keinen Wert für die Hautfarbe und wenden 
höchstens die Bezeichnung Urobilinikterus für die Fälle an, wo der Urin 
Urobilinreaktion, aber keine Gallenreaktion gibt. Meine Untersuchungen 
sprechen auch bestimmt dafür, dass alle subikterischen und ikterischen 
Zustände der Cholämie zuzuschreiben sind. 

Ob daher das Urobilin an sich einen Ikterus nicht hervorrufen kann, 
so hat es doch ein gewisses Interesse für ikterische Zustände, weil es 
sehr häufig in vermehrter Menge bei Cholämie ausgeschieden wird. 

Die klinische Bedeutung von Urobilinurie muss mit den Theorien 
für die Bildung und das Ausscheiden des Urobilins durch den Urin als 
Hintergrund betrachtet werden. Die Theorien fallen in zwei Gruppen; 
die erste weist der Leber eine wesentliche Bedeutung bei dem Ausscheiden 
oder der Bildung des Urobilins zu, die zweite sieht absolut von der 
Leber ab. Die am besten verteidigte Theorie innerhalb dieser letzten 
Gruppe ist die Gilberts (1. c.); sein stärkstes Argument ist, dass das 
Urobilin in vielen Fällen im Blute fehlt, wenn es im Urin zu finden ist; 
er meint daher, dass es in den Nieren gebildet wird bei Reduktion von 
Bilirubin, welches in diesen Fällen im Blute immer existiert. Die 
Schwierigkeit dieser Theorie ist indessen, dass das Urobilin bei allen 
Graden von Cholämie fehlen kann. Besser fundiert ist die hepato- 
intestinale Theorie. Das grosse Depot von Urobilin des Organismus 
ist im Darminhalt zu suchen, wo der Gallenfarbstoff zu Urobilin reduziert 
wird. Nun stellt man sich vor, dass das Urobilin stets vom Darm 
durch die Vena portae zur Leber resorbiert und von dieser meistenteils 
wieder mit der Galle ausgeschieden wird, das Urobilin durchgeht also 
normal einen intermediären Kreislauf vom Darm zur Leber und wieder 
nach dem Darm zurück. Die Leber kann unter gewissen Umständen in 
diesem Kreislauf ihre Rolle nicht ausfüllen, entweder weil ihr das Urobilin 
in viel zu grossem Ueberschuss zugeführt wird, oder weil die Leber bei 
krankhaften Veränderungen selbst eine normale Urobilinmenge nicht be¬ 
wältigen kann. In beiden Fällen kann das Urobilin in grösseren Mengen 
als normal ins Blut hinüber kommen und mit dem Urin ausgeschieden 
werden. Endlich kann möglicherweise die Leber selbst etwas Urobilin 
bilden, aber sicher nicht in so grosser Menge, dass es eine praktische 
Bedeutung erlangt. Wenn von den seltenen Fällen abgesehen wird, wo 
Galle im Darm vollständig fehlt, so ist also nach der hepato-intestinalen 
Theorie die Urobilinurie ein Ausschlag einer wirklichen oder relativen 
Insuffizienz der Leber dem intermediären Urobilinkreislauf gegenüber, 
und es kann daher von Interesse sein, zu sehen, wie das Urobilin im 
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Verhältnis zur Cholämie auftritt, wo die Leber affiziert ist, wenn auch 
in einer anderen Beziehung 1 ). 

Es zeigt sich dann, dass der Urin bei der Gruppe von Patienten, 
wo ich eine normale Leber annehme, am häufigsten keine Urobilin¬ 
reaktion gibt, zuweilen eine schwache positive Reaktion. In allen anderen 
Fällen, wo die Gallenreaktion im Blutserum sich innerhalb normaler 
Grenzen hält, fehlt auch in der Regel im Harne die Urobilinreaktion, aber 
sie kann positiv, sogar stark sein, wie u. a. bei einem Typhuspatienten, 
bei welchem ich sonst die Reaktion negativ fand. 

In Fällen von Cholämie ist das Verhalten wechselnd. Bei Retentions- 
ikterus war die Urobilinreaktion ungefähr in der Hälfte aller Fälle stark; 
in andAenFällen schwach, zum Teil negativ. Im grossen und ganzen fand ich 
zwar am häufigsten die stärkste Urobilinreaktion bei höheren Graden von 
Cholämie, aber sie kann selbst bei einer bedeutenden Cholämie von 4 / 20 sehr 
schwach sein, und eine strengeUebereinstimmung zwischen der Intensität der 
Urobilinurie und dem Grade der Leberaffektion scheint nicht zu bestehen; 
die Urobilinreaktion war z. B. bei einem Gallensteinanfall, der 36 Stunden 
dauerte, stark, während sie bei einer tödlichen purulenten Cholangitis 
mit Leberabszessen nur schwach war. 

Bei anderen Cholämien ergibt sich auch in grossen Zügen eine 
Uebereinstimmung zwischen Dauer und Grad der Urobilinurie und der 
Leberaffektion; die Urobilinurie ist so bei Stauungsleber und besonders 
bei perniziöser Anämie konstant, während sie bei akuter Herzinsuffizienz 
und Polyglobulie fehlen kann; bei Pneumonie wird sie öfter stark ge¬ 
funden, und wenn die Cholämie nach der Krise geschwunden ist, wird 
die Urobilinreaktion auch negativ. Aber eine strenge Uebereinstimmung 
ist nicht zu konstatieren, die Reaktion kann bei Stauungsleber und bei 
Pneumonie mit Cholämie fehlen, und sie kann auch bei geringeren Graden 
von Cholämie stark sein. 

Man kann daher im allgemeinen sagen, dass die Urobilinurie in der 
Regel nur bei Leberaffektion vorkommt, aber dass sie auch bei an¬ 
scheinend normaler Leber auftreten und bei Leberaffektionen fehlen kann; 
die Urobilinurie folgt zu einem gewissen Grade der Leberaffektion und 
der Cholämie, aber ohne nahen Parallelismus. In diagnostischer Be¬ 
ziehung wäre es besser, sich zu den höheren Graden von Urobilinurie 
zu halten und im ganzen nicht zu viel aus der Reaktion zu schliessen. 
Wenn man diese Resultate im Zusammenhang mit der hepato-intestinalen 
Theorie sieht, so kann eine wenigstens vorübergehende Urobilinurie ohne 
Leberaffektion erklärt werden; und wenn die Urobilinurie von einer 


1) Ich habe zum Urobilinnachweis immer Schlesingers Reagens (Zinkazetat 
10 in Spiritus conc. 100) angewandt, gleiche Teile von Urin und Reagens werden ge¬ 
mischt und 24 Stunden hingestellt; Urobilin oder Urobilinogen gibt Fluoreszenz der 
Flüssigkeit. 
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speziellen Insuffizienz der Leber herrührt, ist diese Insuffizienz offenbar 
kein adäquater Ausdruck für die Aenderung in den übrigen Funktionen 
der Leber, weil die Urobilinurie bei ernsten Leberaffektionen mit Ikterus 
fehlen kann. 


Nachtrag. 

Die Gilbertsche Methode zur Bestimmung des Gallengehalts im 
Blutserum ist selbst mit der oben angegebenen Vereinfachung allerdings 
etwas umständlich und wird daher schwerlich in die kurante klinische 
Technik eindringen. Um dies zu ermöglichen, war es mir darum zu tun, 
die Technik noch weiter zu vereinfachen. Schon lange war es mir auf¬ 
fallend, dass die Reaktion um so schneller auftrat, je grösser der Gallen¬ 
gehalt des Blutserums war, und die Frage drängte sich auf, ob die Zeit, 
die bis zum Eintritt der deutlichen Reaktion hingeht, einen direkten Aus¬ 
druck für den Gallengehalt des Serums abgibt. Um dieser Frage näher 
zu treten, hat auf meine Aufforderung hin Dr. Sunde nach Abschluss 
meiner Arbeit weitere Untersuchungen unternommen mit im ganzen 
70 Serumproben von höchst variierendem Gallengehalt. Die Resultate 
von Dr. Sundes Untersuchungen werde ich im folgenden kurz mitteilen. 

Zu dieser Modifikation braucht man nur ein Zwergreagenzgläschen, 
in welchem man unter dem unverdünnten Blutserum die nitrithaltige 
Salpetersäure schichtet; für jedes Serum hat Sunde die oben angegebene 
Reaktion in sinkenden Verdünnungen nach einer Stunde abgelesen, und 
die Resultate nach beiden Methoden lassen sich in der folgenden Tabelle 
vergleichen. 


Trat die Reaktion im un- 
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Mit anderen Worten, es entspricht eine Reaktionszeit von einigen 
Sekunden bis zu einer halben Minute einer Gallenreaktion stärker als ‘/so 
(°=7>o-°’ 6 A«) : 

1 Minute entspricht. 1 2 o —' >n 

2 Minuten entsprechen. -/■>„ 

3 

4 „ 

5 „ 

6-10 „ 

15-20 

20—30 
30 

45—60 

Wie bei allen klinischen Methoden eine gewisse Uebung erforderlich 
ist, so ist es auch der Fall, wenn man den Zeitpunkt der beginnenden 
Gallenreaktion im Blutserum feststellen soll; doch hat Sunde sich öfters 
davon überzeugt, dass Kollegen, die der Ausführung der Reaktion nur 
gelegentlich beiwohnten, die richtige Farbennuance ohne Schwierigkeit 
erkannten. 

Tritt die Reaktion vor 30 Minuten ein, so ist demnach der Gallen- 
gchalt grösser als u / 20 , was ich für pathologisch halte; tritt die Reaktion 
erst nach 45 Minuten oder später ein, geht der Galleninhalt nicht über 
das Normale hinaus. Wie aus den Tabellen ersichtlich, steht das zeit¬ 
liche Auftreten der Gallenreaktion in unverdünntem Serum in einem so 
bestimmten Verhältnis zum Ausfall der Reaktion in Verdünnungen des¬ 
selben Serums, dass es erlaubt ist, die Gallenmenge eines Serums nur 
nach der ersten Methode zu beurteilen; wenn man die Reaktion z. B. 
jede 5. Minute untersucht, wird man über den Grad der Cholämie zum 
praktischen Zweck hinreichende Auskunft erhalten. 

Ich erlaube mir zum Schluss einige Resultate aus Sundes Unter¬ 
suchungen anzuführen, die für die Cholämiefrage von Interesse sind. 

Auch Sunde ist die Inkongruenz zwischen Cholämie und klinischen 
Ikterussymptomen aufgefallen; Ikterus kann sogar bei Gallenreaktion 
von 5 / 20 fehlen, während er andererseits Ikterus bei Cholämiegraden von 
I,4 ’/-j U gesehen hat, ein Beweis für das Vermögen der Gewebe beim Rück¬ 
gang der Cholämie Gallenfarbstoff zurückzuhalten. Man findet jedoch 
stets Ikterus bei stärkeren Graden von Cholämie von 3 / a0 ab. Gm ei ins 
Reaktion im Harn fiel nur bei den stärksten Graden von Cholämie ("• 4 / 2 ,.) 
positiv aus. 

Von Herzkrankheiten hat er 12 Fälle untersucht; 9 Fälle mit Asy- 
stolie und Leberschwellung zeigten eine Gallenreaktion von -/so bis w / 20 , 
3 kompensierte Fälle ohne Leberschwellung wiesen Grade von ’%o bis 
2 %o auf. 

ln 5 Fällen von perniziöser Anämie ergab sich eine Reaktion von 
3 /io bis '-/so. 
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Die stärksten Grade von Cholämie traten bei lokalen Lcberleidcn 
auf, wie bei Zirrhosis und Cancermetastasen von 0 '*/ i0 bis 3 /.>o- 

Akute Infektionskrankheiten, wie kroupöse Pneumonie und Typhus, 
ergaben nur leichtere Grade von Cholämie von 10 / 2 o- 

Eine weitaus grössere praktische Bedeutung erhält die Reaktion in 
Fällen, wo ein Verdacht auf ein primäres Leiden der Gallcngänge be¬ 
steht und wo die Diagnose sich nicht auf das wichtige Symptom Ikterus 
stützen kann. In einem Falle liess der Krankheitsverlauf eine Chole- 
lithiasis voraussetzen; der Kranke hatte mehrere Schmerzanfälle gehabt, 
Ikterus war jedoch mit Bestimmtheit nicht konstatiert, war jedenfalls 
zur Zeit der Untersuchung zweifelhaft. Die Blutreaktion trat bereits 
nach 3 Minuten auf und eine starke Cholämie, einem Werte von 7>o ent¬ 
sprechend, war dadurch bewiesen. Die Operation ergab eine chronische 
Cholecystitis mit Adhäsionen, keine Steine. 

In einem zweiten ähnlichen Falle trat eine positive Reaktion nach 
10 Minuten ein, ®/ 2 o entsprechend, bei einem Patienten mit Schmerz¬ 
anfällen, die auf Gallenstein oder Nierenstein deuteten. Das Verhalten 
des Harns sprach indessen zugunsten einer Pyelitis, und eine Röntgen¬ 
aufnahme ergab in beiden Nierenregionen Schatten von grossen Nieren¬ 
steinen. Eine Erklärung der bestehenden Cholämie ist in diesem Falle 
schwer zu erbringen. Man könnte annehmen, dass eine vergrösserte 
rechte Niere mit erweitertem Nierenbecken bis zu einem gewissen Grade 
der Entleerung von Galle hinderlich war durch Druck auf den Ductus 
choledochus; aber es fragt sich, ob die Cholämie sich nicht auf einem 
mehr natürlichen Wege erklären liesse und zwar durch die Annahme 
einer gleichzeitigen Steinbildung in den Gallenwegen. 

In zwei Fällen von Cholelithiasis, wo die Diagnose zwar durch eine 
Operation nicht kontrolliert werden konnte, die Symptome jedoch stark 
für diese Diagnose sprachen, ergab sich eine Gallenreaktion im Serum 
nach 4 und 5 Minuten, entsprechend 4 / 2t) und 7*o. Ikterus war nicht 
vorhanden, nur eine zweifelhafte Gelbfärbung der Sklerae, so dass die 
Gallenreaktion auch in diesem Falle die Diagnose unterstützte. 


Zeitsdir. f. klm. Medizin. 74. Hd. II. 1 u 
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IV. 


Der Untersuchungsbefund am rheumatisch erkrankten 

Muskel. 1 ) 

Von 

Dr. med. A. Müller (M.-Gladbach). 

Einleitung. 

„Die Krankheiten des Muskelsysteros gelten mit Recht für eines der 
dunkelsten Kapitel der menschlichen Pathologie“, sagt Lorenz im Vor¬ 
wort zu seiner Bearbeitung der Muskelkrankheiten 2 ), und speziell den 
Muskelrheumatismus empfindet er als „eine alte Tradition“, die „wir, 
wenn auch bedeutend eingeschränkt, so lange fortzuführen genötigt sind, 
als wir an dessen Stelle nichts anderes als eventuell einen anderen Namen 
zu setzen imstande sind“ (S. VII). 

Die — sit venia verbo — Abneigung gegen den Muskelrheuma¬ 
tismus, die aus dieser Aeusserung spricht, ist auf Seiten der inneren 
Kliniker allgemein; das lehrt ein Blick in die Beschreibungen der Lehr¬ 
bücher. Noch stärker vielleicht ist diese Abneigung bei dem Gros der 
praktischen Aerzte, besonders bei denen, die im Dienste der sozialen 
Gesetzgebung stehen. Diese nämlich nötigt dem Arzte allzu häufig eine 
Frage auf, die früher nur ausnahmsweise an ihn herantrat, die auch 
streng genommen ärztlichem Denken fern liegt, weil sie eigentlich zum 
Ressort des Juristen, des Untersuchungsrichters, gehört, die Frage näm¬ 
lich: Ist die geklagte Krankheit überhaupt vorhanden? Und gerade hier 
bietet bisher keine Krankheit solche Schwierigkeiten wie der Muskel- 
rheumatismus. Denn ebenso ausserordentlich häufig wie sie ist, ebenso 
schwer nachweisbar ist zurzeit ihr Vorhandensein oder Fehlen. 

Bei beiden Gruppen also beruht die Abneigung auf der Unklarheit 
des ganzen Krankheitsbildes, auf der Ungreifbarkeit objektiver Symptome. 

1) Die vorliegende Abhandlung ist die ausführliche Darstellung, die ich mir in 
der kurzen vorläufigen Uebersicht auf Seite 241—244 meiner Arbeit über den musku¬ 
lären Kopfschmerz in Heft 3 u. 4 des 40. Bandes der „Deutschen Zeitschr. f. Nerven¬ 
heilkunde“ (im Buchhandel erschienen bei F. C. W. Vogel in Leipzig 1911; dort 
S. 10—14) Vorbehalten habe. Des Zusammenhanges wegen musste ich hier den Ab¬ 
schnitt über die Untersuchungstechnik, sowie einzelne klinische Beispiele in etwas 
anderer, dem vorliegenden Thema entsprechender Darstellung wiederholen. 

2) Lorenz, Die Muskelerkrankungen. Wien. 1898—1904. S. V. 
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Diese Unklarheit spiegelt sich schon wieder in den verschiedenen Be¬ 
zeichnungen, die für die hier gemeinten Krankheitszustände gebräuchlich sind. 

Die inneren Kliniker gebrauchen für die Krankheit neuerdings gerne 
den Namen Myalgie. 

Die Chirurgen, die sich vielfach auch mit der Krankheit beschäf¬ 
tigen 1 ), nennen sie einfach Muskelrheumatismus. Orthopäden und Masseure 2 ), 
die den Muskelrheumatismus vielleicht zu ihrem Spezialgebiet rechnen 
könnten, weil sie die meisten hierher gehörigen Fälle zu sehen be¬ 
kommen, gebrauchen entweder ebenfalls diesen Namen s ) oder sie sprechen 
von rheumatischer Myitis oder Myositis 4 ) oder von Myitis, Myositis oder 
Myitiden, Myositiden oder von Muskelinfiltraten schlechtweg 6 ). Nur 
Bum unterscheidet Muskelrheumatismus und Myitis bzw. Myositis, scheint 
aber — bei den wenigen Andeutungen, die er über das Krankheits¬ 
bild gibt, ist es nicht deutlich zu ersehen — unter Muskelrheumatismus 
nur den akuten zu verstehen, während er das Krankheitsbild des chro¬ 
nischen Muskelrheumatismus unter der Myitis subsumiert. Kleen und 
Nebel identifizieren Myitis und Muskelrheumatisraus, Ti 11 man ns be¬ 
zeichnet wenigstens den akuten Muskelrheumatismus als eine Myositis. 

Lorenz dagegen als innerer Kliniker unterscheidet scharf (S. 2) 
zwischen Muskelrheumatismus und Myositis; er (auch S. 6 u. 8) subsumiert 
unter Muskelrheumatismus „jene Erkrankungen, die sich vorwiegend durch 
Muskelschmcrz kennzeichnen, infolge der Schmerzen zwar zu funktio¬ 
neilen Störungen, ja selbst zu hartnäckigen Kontrakturen führen können, 
aber weder anatomische Läsionen, noch bei Lebzeiten ausser den Kon¬ 
trakturen palpable objektive Symptome darbieten und überdies einer Er¬ 
kältung ihren Ursprung verdanken“; er schliesst „sowohl im Krankheits¬ 
bilde die Myositisfälle, als durch die Anamnese die traumatischen Formen 
der Myalgie sowie auch die verschiedenen Myalgien, welche bei der Gicht 
und bei chronischen Intoxikationen (z. B. Blei) beschrieben werden“, aus. 

Diese Definition zeigt, dass es sich bei jenen verschiedenen Be¬ 
zeichnungen, besonders bei den Namen „Myalgie“ und „Myitis“, nicht 
um beliebige Synonyma handelt, wie sie in der Pathologie so häufig 
sind, dass diese Namen vielmehr ganz verschiedene Auffassungen eines 
und desselben Krankheitsprozesses bezeichnen sollen. 

Hier stehen nämlich geradezu zwei Parteien einander gegenüber. 
Die eine Partei ist das Gros der inneren Kliniker; für sie ist der Muskel- 

1) Siehe z. B. Tillmanns, Lehrbuch der allgem. Chirurgie. 1S88. S. 377. 

2) Als Masseure bezeichne ich hier und im Folgenden nur Aerzte, die über 
Massage schreiben. 

3) z. B. Bum, Lehrbuch der Massage und Heilgymnastik. 3. Aufl. 1902. 
S. 293. — Hoffa, Technik der Massage. 5. Aufl. 1907. S. 87. — Ewer bei Lorenz 
a. a. 0. S. 9 und in Villaret, Handwörterbuch. Bd. 2. 1891. S. 341 fF. 

4) Kleen, Handbuch der Massage. 1890. S. 77fT. 

5) Schreiber bei Kleen, S. 78, *) Nebel, Die Behandlung mittelst Be¬ 
wegungen und Massage. 1891. S. 28. 

3* 
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rheumatismus eine Krankheit ohne objektiven Befund. Das spricht 
Lorenz in seiner obigen Definition aus. Und noch neuerdings sagt 
Adolf Schmidt 1 ): „Das Charakteristische der Myalgie ist ja gerade, 
dass sie keinerlei sichtbare oder fühlbare Veränderungen zeigt, weder 
klinisch noch anatomisch“. Dem Wunsche, dies schon in der Krankheits¬ 
bezeichnung hervorzuheben, verdankt das Wort „Myalgie“ seine Ent¬ 
stehung; durch diese Bezeichnung soll der Rheumatismus von der Myo¬ 
sitis scharf geschieden werden. Auf der anderen Seite stehen die 
Masseure (Kleen, Nebel, Hoffa, Ewer); für sie steht das regelmässige 
Vorkommen palpabler Veränderungen beim Muskelrheumatismus ohne 
jeden Zweifel fest; daher vielfach die Bevorzugung der Bezeichnung 
„Myitcn“ oder „Muskelinfiltrate“ anstatt des Allgemeinnamcns Muskcl- 
rheumatismus. 

Zwischen diesen beiden Extremen finden sich nun die verschiedensten 
Uebergänge, bezeichnet durch Autoren, die 2 3 ) über ein bald selteneres, 
bald häufigeres Vorkommen palpabler Veränderungen berichten, welch 
letztere bald als verminderte Elastizität, bald als Knötchen oder Knoten, 
Exsudationen, Kontrakturen oder Infiltrate angesprochen werden. 

Bei genauerer Betrachtung der Beschreibungen sieht man, dass die 
beiden Parteien auch unter „Myositis“ etwas ganz Verschiedenes ver¬ 
stehen. Die inneren Kliniker 8 ) verstehen hierunter den ganzen Muskel 
und seine Umgebung ergreifende Entzündungsprozesse, die zu ausgedehnter 
Verhärtung und Kontraktur, schliesslich zu Atrophie führen, Prozesse, 
deren Typus die Erkrankung der Halsmuskulatur bei dem Caput ob- 
stipum congenitum ist; für diese ist der entzündliche Charakter durch 
ausgedehnte histologische Untersuchungen festgestellt; ihnen kommt also 
die Bezeichnung Myositis mit Recht zu. Bei den Myositiden (Myitiden) 
der Masseure hingegen (Kleen, Nebel, Bum) handelt es sich um kleine 
Krankheitsherde im oder am Muskel ohne sichtbare Kontraktur und ohne 
Ausgang in Atrophie. Ueber sie liegen keine histologischen Unter¬ 
suchungen vor. Dass sie entzündlicher Art sind, ist also lediglich Ver¬ 
mutung. Die Gewohnheit vieler Masseure, für diese Dinge die Bezeich¬ 
nung Myositis zu gebrauchen, ist demnach mindestens voreilig. 

Um die Verwirrung noch vollständiger zu machen, verzeichnen auch 
die Kliniker 4 ) eine rheumatische Myositis, verstehen aber darunter etwas 
durchaus anderes als die Masseure, nämlich Muskelerkrankungen, die in 
Begleitung des akuten Gelenkrheumatismus auftreten. 

1) Das Problem des Muskelrheumatismus. Med. Klinik. 1910. No. 19. S. 731ff. 

2) Siehe die Aufzählung bei Lorenz, a. a. 0. S. 9. — Vierordt in v. Me- 
rings Lehrbuch der inn. Med. 3. Aull. 1905. S. 993. — Dänisch in Ebstein und 
Schwalbes Handbuch der praktischen Medizin. Bd. 3. Teil 2. S. 770. 

3) Lorenz, a. a. 0. S. 120ff., 126, 2401T. 

4) Lorenz, a. a. 0. S. 197ff. 
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Dieser Gebrauch einerseits gänzlich verschiedener Ausdrücke für die 
gleiche Sache, andererseits des gleichen Ausdrucks für ganz verschiedene 
Dinge ist einem Verständnisse der Darstellungen der verschiedenen Autoren 
höchst hinderlich — und das um so mehr, als keiner derselben vom 
anderen irgendwelche Notiz nimmt; nur Lorenz (S. 2) grenzt im allge¬ 
meinen die Bedeutung der von ihm gebrauchten Bezeichnungen gegen¬ 
einander ab, ohne indessen das Verhältnis seiner Bezeichnungen zu dem 
Sprachgebrauch anderer Autoren festzustellen. Gänzlich unmöglich ge¬ 
macht wird das Verständnis dadurch, dass die Beschreibungen, die die 
verschiedenen Autoren über ihre Befunde geben, meist sehr ungenau 
sind und vielfach einander widersprechen; was der eine beschreibt, lehnt 
gewöhnlich der andere Autor ab und bezeichnet es als Täuschung oder 
Verwechslung. 

Hierdurch entsteht — man kann geradezu sagen — ein Chaos, das 
wohl im ganzen Gebiete der Medizin einzig dasteht, und gerade hier 
wäre doch wohl Klarheit besonders vonnöten; denn es handelt sich um 
Krankheitszustände, die an Häufigkeit wahrscheinlich alle anderen Krank¬ 
heiten weit übertreffen: Welcher Mensch hat nicht schon einmal rheuma¬ 
tische Beschwerden gehabt? Zwar der Arzt sieht nur einen Bruchteil 
dieser Erkrankungen. Der Patient pflegt durchweg diese Sachen selbst 
nach eigenem Gutdünken zu behandeln und konsultiert ihn erst dann, 
wenn sein eigenes Heilverfahren versagt. Gerade in diesen hartnäckigen 
Fällen aber wirken die Künste des Arztes bei weitem nicht so unfehlbar, 
auch ist in diesen Fällen das Leiden für den Kranken gewöhnlich eine 
solche Plage, dass die Möglichkeit eines Austausches von Erfahrungen 
über dasselbe sehr am Platze wäre. Dieser ist aber bei der herrschenden 
Verwirrung gänzlich unmöglich, und mancher Arzt hat wohl schon bei 
den verschiedenen Autoren nach Belehrung gesucht, aber nach Durch¬ 
lesung der überall, selbst in den umfangreichsten Handbüchern, recht 
kurzen Berichte mit Seufzen gesehen, dass er hier trotz des fieberhaften 
Fortschrittes der Wissenschaft ganz allein auf sich und seine eigene be¬ 
grenzte Erfahrung angewiesen ist. 

Ich habe Jahre gebraucht, urb mir darüber klar zu werden, welche 
Befunde am Lebenden die verschiedenen Autoren eigentlich mit ihren 
Schilderungen meinen und in welchem Verhältnis die Darstellungen jener 
beiden Parteien zu einander stehen. Ich glaube deshalb manchem Leser 
einen Dienst zu erweisen, wenn ich im Folgenden über das Resultat 
meines Suchens berichte. Ich glaube das umsomehr, als meine Beob¬ 
achtungen mich allmählich zu einer Auffassung geführt haben, die sich 
zwar weder mit der der inneren Kliniker, noch mit der der Masseure 
deckt, dafür aber geeignet ist, den zwischen diesen beiden Parteien 
herrschenden Gegensatz aufzuklären und auszugleichen. 
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Untersnchnngstechnik. 

Bevor ich über meine Beobachtungen berichte, muss ich einige 
Worte über die Technik der Untersuchung kranker Muskeln sagen. 

Die gegebene Untersuchungsmethode für die Muskulatur ist die 
Palpation. Die Palpation dieser Zustände wird nun durchweg von den 
Internisten und Chirurgen auf trockener, von den Masseuren auf ein¬ 
gepuderter oder möglichst wenig eingefetteter Haut ausgeführt. Dies ist 
ein Grundfehler. 

Ueber der Muskulatur befindet sich Fettgewebe und Haut in mehr 
oder weniger dicker Schicht. Diese Teile leisten dem trocken über sie 
wegfahrenden Finger Widerstand und mindern und täuschen dadurch in 
erheblichem Masse das Tastgefühl, was bei den ohnehin nicht stark auf¬ 
fallenden Veränderungen, wie sie hier in Frage kommen, schwer ins 
Gewicht fällt. Dieser Widerstand muss beseitigt werden, und das ist 
nur möglich durch ausgiebigste Einschmierung der Haut. Die Haut muss 
buchstäblich triefen, erst dann wird sie — ich möchte sagen — durch¬ 
sichtig. Es ist ausserordentlich auffallend, wie sehr die Palpation der 
Muskulatur, übrigens auch anderer innerer Organe, hierdurch erleichtert, 
ja geradezu erst ermöglicht wird. 

Eine Salbe, überhaupt ein festes Fett, eignet sich hierzu nicht, auch 
der heute so beliebte Puder ist hierzu gänzlich unbrauchbar. Von Fetten 
kommen hier überhaupt nur flüssige, also Oele, in Frage; sehr zweck¬ 
mässig ist das offizineile Paraffinum liquidum. Der Nachteil des Oels 
indessen ist seine grosse Unsauberkeit. Soll diese vermieden werden, 
so kommt Einseifung in Frage, die sich ganz vorzüglich eignet, zumal 
sie überall und zu jeder Zeit zur Verfügung steht; doch bietet sie die 
Gefahr der Hautreizung sowohl für den Untersucher wie den Unter¬ 
suchten — es darf infolgedessen nur eine milde, überfettete Seife ver¬ 
wandt werden — und, bei längerer Dauer der Untersuchung, der Ab¬ 
kühlung, die auch durch Verwendung warmen Wassers nicht völlig ver¬ 
mieden werden kann. Weit zweckmässiger als diese Mittel habe ich in 
nunmehr fünfjähriger täglicher Erfahrung eine A bkochung von Karrageen 
gefunden: 50 g Karrageen werden mit 1V 2 Eiter Wasser etwa 10 Minuten 
bis auf 1 Liter eingekocht, gesiebt und kühl gestellt. Kühl geworden, 
stellt dieselbe eine helle, gelatinöse Masse dar, die durch die Wärme der 
Haut flüssig wird und vorzüglich gleitet. Sie ist sehr reinlich, da sie 
fast unmittelbar nach Beendigung der Untersuchung zu dünnen Schüppchen 
eingetrocknet ist und abgerieben werden kann. Ein sehr elegantes, aber 
etwas teures Karrageenpräparat ist das Linimentum Carrageni glyceri- 
natura der St. Aegidien-Apotheke in Braunschweig; dessen Empfehlung 
durch Wille 1 ) hat mich auf die Verwendbarkeit des Karrageens für 
Palpation und Massage aufmerksam gemacht. 

1) Zentralbl. f. Gynükol. 1904. Nr. 51. S. 1581. 
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Der zweite Fehler des allgemein üblichen Untersuchungsverfahrens 
ist die Beschränkung der Untersuchung lediglich auf den Ort der Be¬ 
schwerden. Zur Erkennung von Muskelveränderungen muss man den 
etwa veränderten Muskel mit den gesunden Muskeln vergleichen. Man 
muss also nicht nur den vermutlich kranken, sondern auch die gesunden 
Muskeln untersuchen. Das ist eine einfach logische Forderung, die für 
jedes andere Organ von jedem Mediziner instinktiv erfüllt wird: cs ist 
für jeden Arzt selbstverständlich, dass er bei dem Verdacht eines Spitzen¬ 
katarrhs auch nur einer Seite beide Lungen vollständig untersucht; würde 
er es unterlassen, er würde selbst sofort den Fehler merken an der 
Unsicherheit seines Urteils über den etwa lokal erhobenen Befund. Nur 
für die Muskulatur zieht man die Konsequenz nicht; hier begnügt man 
sich, soweit ich sehe, bisher wenigstens allgemein mit der örtlichen 
Untersuchung. Sie kann aber hier ebensowenig genügen wie dort. Es 
ist also eine unerlässliche Forderung, dass behufs Feststellung von 
Muskelveränderungen ausser den kranken auch die gesunden Muskeln 
untersucht werden. Uebrigens fordert die Muskulatur geradezu hierzu 
heraus, da ja zu jedem Muskel das Vergleichsobjekt ohne weiteres in 
dem symmetrischen Muskel der anderen Seite gegeben ist. Es würde 
indessen nicht genügen, sich einfach auf den Vergleich des vermutlich 
kranken Muskels mit dem gleichnamigen der anderen Seite zu be¬ 
schränken; denn auch dieser braucht ja nicht notwendig gesund zu sein. 
Um sich vor dieser Eventualität zu schützen, bleibt nichts übrig, als 
sich ein Urteil über den Gesamtzustand der Muskulatur zu verschaffen, 
und das ist nur möglich durch eine Untersuchung der ganzen Muskulatur. 

Doch kann auch die ganze Muskulatur des untersuchten Patienten 
krank sein, so dass also ein normales Vergleichsobjekb für die Unter¬ 
suchung bei dem untersuchten Patienten überhaupt nicht zur Verfügung 
steht. Diese Möglichkeit ist nicht etwa nur theoretisch erdacht, sondern 
oft genug Wirklichkeit. An und für sich ist das ja auch nicht sonder¬ 
barer als etwa bei den Lungen, bei deren Untersuchung man auch darauf 
vorbereitet sein muss, nirgends einen normalen Befund anzutreffen. Für 
diesen Fall bleibt als Vergleichsobjekt nur das Idealbild des normalen 
Muskels im allgemeinen und des bestimmten Muskels, der gerade zu 
untersuchen ist, im besonderen übrig, oder mit Kleens 1 ) Worten: die 
Muskclpalpation erfordert genaue Kenntnis der normalen Beschaffenheit 
eines jeden einzelnen Muskels. Erst der sichere Besitz dieser Kenntnis, 
dieses Idealbildes in Kopf und Fingern gibt dem Untersucher die volle 
Sicherheit des Urteils über den Untersuchungsbefund und macht ihn vor 
allem unabhängig von den subjektiven Angaben des Untersuchten — genau 
so, wie erst das Idealbild des normalen Lungenbefundes in Kopf und 
Ohren dem Arzt das sichere Urteil über den im einzelnen Fall erhobenen 

1) a. a. 0. S. 80 
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Lungenbefund gibt. Dieses Idealbild ebenso wie das nötige Feingefühl 
der Finger erwirbt aber auch der Scharfsinnigste nur durch Uebung. 

Ein drittes Erfordernis der Untersuchungstechnik wird sich noch 
weiter unten ergeben. 

Der Mnskelbefund im akuten Aufall. 

Wenden wir uns nun unserer Aufgabe zu und untersuchen wir 
die erkrankte Muskulatur zuerst bei einem typischen Fall von akutem 
Muskelrheumatismus. 

Wir nehmen hierzu die Lumbago im akuten Stadium, wo der Patient 
nach vielleicht einige Tage lang vorhergegangener Steifheit im Rücken 
plötzlich mit heftigen Schmerzen in der Lende erkrankt ist, die ihm jede 
Bewegung, sogar Husten, Niesen und tiefes Atmen fast unmöglich machen, 
so dass er möglichst ruhig unter ängstlicher Vermeidung jeder Bewegung 
im Bett liegt. 

Während eines solchen akuten Anfalles ist die ganze Lendengegend 
auch schon gegen leichten Druck äusserst schmerzhaft. Sämtliche 
Muskeln sind stark gespannt, kontrahiert und jeder Druck verstärkt 
ihre Kontraktion. Alle Muskeln sind ferner in stärkerem oder geringerem 
Grade geschwollen und schliesslich fühlt sich die befallene Lende wärmer 
an als die Umgebung. Mehr ist an objektiv Nachweisbarem an der er¬ 
krankten Muskulatur im akuten Anfall nicht zu konstatieren. Mit dem 
Druckschmerz, der Bewegungsstörung, allgemeinerSpannung und Schwellung 
und lokaler Hitze ist der Lokalbefund erschöpft. 

Wie verhalten sich hierzu die Schilderungen der Schriftsteller? Das 
dem Gefühl am meisten auffallende Symptom ist die ungewöhnliche all¬ 
gemeine Muskelspannung. Dieses Symptom finde ich bei den Masseuren 
nicht erwähnt. Umso mehr wird es von den inneren Klinikern hervor¬ 
gehoben. Keiner von ihnen indessen bezeichnet dieses Symptom als 
Spannung. Sie sehen vielmehr durchweg diese Muskelspannung als 
Reflexerscheinung an, als eine Reflex-„Kontraktur“. Ohne weiteres wird 
vorausgesetzt, dass nur ein einziger Muskel hier krank sei, und dass die 
allgemeine Spannung dadurch zustande komme, dass die nicht erkrankten 
sich reflektorisch zusammenziehen, um den eigentlich kranken in einer 
Ruhelage, die den Schmerz ausschaltet, zu erhalten. Daher bezeichnetc 
Hayem diese vermutete Kontraktur als Furchtkontraktur [contracturc 
par apprehension 1 )]- 

Lorenz (S. 8) sagt indessen schon, ^dass häufig genug die in Kon¬ 
traktur befindliche, den affizierten Muskel schützende Muskclgruppc für 
die erkrankte angesehen wurde“; und Dänisch erklärt es direkt für 
„unmöglich, die erkrankten von den überangestrengten Muskeln klinisch 
zu unterscheiden“. 

1) Lorenz, a. a. 0. S. 7. 
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Mit dieser Bemerkung trifft er den Kern der Sache. Eine solche 
Unterscheidung ist tatsächlich unmöglich. Ein Unterschied oder Gegen¬ 
satz zwischen einem angeblich erkrankten einzelnen Muskel und den ihn 
schützenden gesunden kontrakturierten, die den kranken entspannen, ist 
nie nachgewiesen, überhaupt nicht nachweisbar. Es bleibt also nichts 
übrig, als hieraus den einzig möglichen Schluss zu ziehen: nämlich, dass 
jede logische Berechtigung fehlt, einen solchen Unterschied anzunehmen. 
Mit anderen Worten: es gibt hier keine überangestrengten, keine reflek¬ 
torisch oder aus Furcht kontrahierten Muskeln, es gibt hier nur eine 
einzige gleichmässige Spannung aller Lendenmuskeln, aus der auch der 
Geübteste keine Differenzen heraustasten kann. Diese Spannung ist also 
nicht ein durch die Krankheit hervorgerufener Reflex; sie ist vielmehr 
bei allen Muskeln durchaus gleicher Art und eigentliches Krankheits¬ 
symptom; sie ist nicht Folgeerscheinung, nicht reflektorisch, sondern 
idiopathisch. Es empfiehlt sich deshalb, sie dadurch von der normalen 
und reflektorischen Spannung zu unterscheiden und als Krankheitssymptom 
zu kennzeichnen, dass man ihr einen besonderen Namen gibt, und ich 
schlage dafür nach Analogie des Ausdrucks Tonus für die physiologische 
Muskelspannung den Namen „Hypertonus“ vor. 

Der Hypertonus ist im akuten Stadium des Muskelrheumatismus 
das weitaus auffallendste Symptom; er macht die befallene Muskelgruppc 
bretthart. Die rheumatische Bewegungsstörung ist die Folge des Hyper¬ 
tonus: weil der Muskel so stark gespannt ist, kann er etwaigen intendierten 
Bewegungen nicht nachgeben, hindert sie also schon rein mechanisch. 

Eine fernere Folge des Hypertonus ist der Schmerz bei Bewegungen: 
jede Bewegung zerrt an den krankhaft gespannten Muskeln; infolgedessen 
wird, wie man in jedem Fall ohne weiteres beobachten kann, in dem¬ 
selben Tempo, in dem die tastbare Spannung sich verringert, auch der 
ßewegungsschmerz geringer. 

Die zweite objektive Veränderung des akut rheumatisch erkrankten 
Muskels ist seine Schwellung, und zwar betrifft die Schwellung den 
ganzen Muskel gleichmässig, ohne dass Unterschiede in der Kontinuität 
des Muskels nachgewiesen werden können. Die Schwellung schwankt 
in weiten Grenzen; sie kann ganz erheblich sein und das Zwei- bis 
Dreifache der Norm betragen. Ihre Feststellung ist, wenn es sich um 
geringere Grade handelt, dadurch erschwert, dass bei ihrer in akuten 
Fällen regelmässigen Ausbreitung über grosse Muskelgruppen das Ver¬ 
gleichsobjekt fehlt; doch fällt sie auch dann nachträglich immer dadurch 
auf, dass beim Abklingen der akuten Erscheinungen das Volumen der 
geschwollenen Muskeln erheblich abnimmt. Dieses Abschwellen beobachtet 
man zuweilen während der Massage, indem plötzlich unter der massierenden 
Hand der kranke Muskel weicher, nachgiebiger und dünner wird und 
damit zugleich der Schmerz, sowohl der der Massage wie der spontane, 
wesentlich nachlässt. 
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Die Schwellung wird von den Masseuren nicht erwähnt, wohl da¬ 
gegen von einigen Klinikern (Yierordt, Lenhartz), wenn auch nicht als 
regelmässige, so doch als häufige Erscheinung. Meiner Beobachtung nach 
ist sie im akuten Anfall ausnahmslos vorhanden, wenn auch, wie gesagt, 
nicht immer leicht feststellbar. 

Auch das dritte Symptom, die lokale Temperaturerhöhung, wird von 
den Masseuren nicht erwähnt. Von den Klinikern führt es nur Rosen¬ 
thal 1 ) an. Es ist leicht konstatierbar durch abwechselndes Auflegen 
des Handrückens auf die erkrankten und gesunden Körperteile. Es ist 
meiner Beobachtung nach immer vorhanden, nicht nur in akuten, man 
findet vielmehr eine leichte aber deutliche lokale Temperaturerhöhung 
auch in weniger akuten, ja in eminent chronischen Fällen. Es ist also 
sicher ein konstantes Symptom der rheumatischen Muskelerkrankung. 

Und — füge ich hinzu — es ist ein in wissenschaftlicher Hinsicht 
sehr interessantes Symptom. Wärmebildung und Bewegung nämlich sind 
die beiden spezifischen Funktionen des Muskelgewebes. Beide sind also 
bei akuter Myalgie abnorm gesteigert: Die Bewegung zum Hypertonus, 
die Wärmebildung zu lokaler Hitze. Es ist begreiflich, dass, wenn eine 
genügend grosse Anzahl von Muskeln erkrankt, sich die Spannung in 
Schüttelfrost und die Gesamtwirkung der vielen lokalen Ueberhitzungen in 
allgemeiner Temperatursteigerung äussern muss. Es erklärt sich so, 
dass in 1 / i der Fälle von akuter Myalgie (nach Lorenz) Fieber vor¬ 
handen ist. Vielleicht erklärt sich so überhaupt der Symptomenkomplex 
des Schüttelfrostes und Fiebers, das ja immer mit Druckschmerzhaftig¬ 
keit der Muskeln, Gliederschmerzen, Abgeschlagenheit — Symptomen also, 
die auf eine Affektion der Muskulatur hinweisen, einhergeht. 

Mit dem Schmerz, dem Hypertonus, der Schwellung und der lokalen 
Hitze ist das Symptomenbild des erkrankten Muskels bei akutem Muskel¬ 
rheumatismus erschöpft; weitere objektive Symptome sind nicht nach¬ 
weisbar. Insbesondere — ich hebe das noch einmal hervor — kein 
entspannter Muskel, wie nach den Schilderungen der Kliniker anzu¬ 
nehmen wäre. Es sind aber auch, wie nach den Schilderungen der 
Masseure zu erwarten wäre, ira akuten Stadium keine umschriebenen 
Schwellungen, keine Knoten, keine Infiltrate in den erkrankten Muskeln 
zu konstatieren. Im Gegenteil, die erkrankten Muskeln bieten eine ganz 
gleichmässige, allgemeine Schwellung und Spannung dar. Nur sind je 
nach dem örtlichen Bau der Muskulatur die einzelnen Muskeln mehr 
oder weniger von einander gesondert und unterscheidbar. So bietet die 
Lendengegend bei Lumbago das Gefühl einer gleichmässigen Schwellung 
und Spannung, in der einzelne Muskeln nur schwer identifizierbar sind; 
es beruht das einmal auf der Breitenentwickelung der hier gelegenen 
Muskeln, ferner auf der ganzen oder teilweisen Ueberdeckung der einr 


1) Zit. bei Lorenz a. a. 0. S. 4. 
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zelnen Muskeln und schliesslich darauf, dass durch die Muskelschwellung 
und Spannung die Fascia lumbodorsalis in straffe Spannung versetzt 
wird und dadurch die Konturen der einzelnen Muskeln dem Gefühl ent¬ 
zieht. Anders bei einer akuten Myalgie der Nacken- und Schulter¬ 
gegend, etwa der Torticollis rheumatica. Hier sind die einzelnen er¬ 
krankten Muskeln, weil keine alles bedeckende Faszie vorhanden ist und 
weil die einzelnen Muskeln vorwiegend in der Längsrichtung in Form 
langer Stränge entwickelt sind, speziell Sternokleidomastoideus, Trapezius, 
Levator scapulae, mit Leichtigkeit als harte, gespannte, geschwollene 
Stränge unterscheidbar; nur die Muskeln in der Kulisse zwischen den 
Quer- und Dornfortsätzen der Wirbel bieten wieder das Gefühl einer 
einzigen harten, holzartigen Schwellung, aus der im akuten Anfall Ein¬ 
zelnes kaum herauszutasten ist: Der Grund ist auch hier wieder die 
vielfache Ueberdachung der einzelnen Muskeln und die Spannung der 
Fascia nuchae. Ebenso wird am Abdomen und besonders an den Ober¬ 
schenkeln und Oberarmen das Symptomenbild des akuten Muskelrheuma¬ 
tismus durch die Faszienspannung massgebend bestimmt, vor allem die 
Fascia lata, in deren Fächer die einzelnen Oberschenkelmuskeln geradezu 
eingekapselt sind, erhält durch eine irgend erhebliche Schwellung der 
von ihr umhüllten Muskeln eine derartige Festigkeit, dass das Durch¬ 
tasten einzelner Muskelkonturen und der Einzelheiten in den einzelnen 
Muskeln ein völlig aussichtsloses Bemühen ist. 

Diesen örtlichen Eigentümlichkeiten des Baues der Muskulatur ent¬ 
sprechend wird natürlich das Bild des akuten Muskelrheumatismus sehr 
wechselvoll. Gemeinsam aber bleibt allen Fällen der Hypertonus, die 
Schwellung und die Warme aller beteiligten Muskeln. 

Das subakute Stadium. 

Klingt nun der akute Rheumatismusanfall ab, so ändert sich dieser 
Befund in gleichem Masse, wie die subjektiven Beschwerden sich ver¬ 
mindern. Hypertonus und Schwellung nämlich verringern sich allmählich, 
jedoch nicht gleichmässig. Ein bestimmter einzelner Muskel vielmehr — 
bei der Lumbago ist es meiner Beobachtung nach regelmässig die an 
der letzten Rippe inserierende Portion des Musculus iliocostalis — bleibt 
hierbei zurück; er stellt einen isolierten stärker gespannten und stärker 
geschwollenen Strang inmitten der übrigen weniger gespannten Muskel¬ 
stränge dar und bei Druck auf ihn gibt der Patient mit voller Sicherheit 
an, dass dort der Sitz der Krankheit sei. 

Diese Tatsache, die regelmässig in jedem Falle von akutem Muskel¬ 
rheumatismus wiederkehrt, ist von hervorragender Wichtigkeit. Nach 
der Theorie der reflektorischen Kontraktur nämlich müsste man selbst¬ 
verständlich erwarten, dass derjenige Muskel, der der Hauptsitz der Er¬ 
krankung ist, entspannt ist; denn der Zweck der vermuteten Kontraktur 
könnte doch nur die Entspannung des kranken Teiles sein. Die Beob- 
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achtung lehrt, dass das Gegenteil der Fall ist; denn selbstverständlich 
ist die Spannung in dem stärkst erkrankten Muskel nicht erst während 
der Rekonvaleszenz stärker geworden, sondern war von vornherein hier 
am stärksten, und es wird das nur infolge des Nachlassens der Gesamt¬ 
spannung deutlich erkennbar. Diese Tatsache widerlegt also endgültig 
die Theorie der Reflexkontraktur. 

Aber nicht nur das. Weiter folgt aus jendr Tatsache, dass die ver¬ 
mehrte Muskelspannung im rheumatischen Anfall überhaupt nicht mehr 
in der Breite des Normalen liegt, denn dann würde sie nicht am Haupt¬ 
sitz der Erkrankung am stärksten ausgesprochen sein. Jene Tatsache 
beweist vielmehr, dass die Vermehrung der Muskelspannung, der Hyper¬ 
tonus, ein Symptom ist, das in hervorragendem Masse die rheumatische 
Muskelerkrankung charakterisiert. Es handelt sich eben, wie der tastende 
Finger jetzt konstatiert, in allen beteiligten Muskeln um genau die 
gleiche Veränderung, nämlich um vermehrte Spannung und Schwellung; 
diese Veränderung ist an dem stärkst erkrankten Muskel lediglich im 
stärksten Grade vorhanden und ist in den übrigen Muskeln, ihrer Teil¬ 
nahme an der Erkrankung entsprechend abgestuft, geringer. 

Ist nun der Rheumatismusanfall völlig abgeklungen und der Patient 
frei von Beschwerden, so müsste man nach dem Schweigen der Autoren, 
sowohl der Kliniker wie der Masseure, annehmen, dass auch objektiv 
eine völlige Restitutio ad integrum eingetreten wäre. Meine Erfahrung 
lehrt mich indessen ausnahmslos, dass das durchaus nicht der Fall ist. 
Schon das gänzliche Verschwinden der subjektiven Beschwerden ist zum 
mindesten eine Ausnahme. Bei näherem Nachfragen erfährt man häufig, 
dass eine Steifigkeit noch lange zurückbleibt. Ein spontanes Verschwinden 
der objektiven Symptome aber kommt überhaupt nicht vor — und das 
ist eine sowohl in theoretischer, wie vor allem in praktischer Hinsicht 
ausserordentlich wichtige Tatsache. 

Es verbleibt vielmehr, auch bei völligem Fehlen subjektiver Be¬ 
schwerden, ein sehr deutlicher Befund und zwar der gleiche Befund, den 
der chronische Muskelrheumatismus darbietet. Ich werde deshalb im 
Folgenden diese beiden Befunde als identisch zusammen behandeln. 

Der chronische Mnskelrheumatismns. 

Am meisten verringert sich noch die Schwellung; sie kann voll¬ 
ständig verschwinden. Häufig indessen bleibt ein mehr oder weniger 
starker Grad von Schwellung bestehen. Diese braucht besonders dem 
Ungeübten nicht gleich aufzufallen. Wie schon erwähnt, ist häufig auch 
das gegebene Vergleichsobjekt, der symmetrische Muskel der anderen 
Seite, nicht normal. Zudem gibt es kein Normalvolumen für den einzelnen 
Muskel; dieses variiert vielmehr je nach der Körperkonstitution seines 
Trägers in weiten Grenzen. Man erkennt deshalb, wie ich schon hervor- 
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hob, häufig erst aus der nach einiger Zeit erfolgenden Abschwellung, 
dass der Muskel vorher geschwollen war. 

Sehr häufig verbleibt auch ein gewisser Grad von lokal gesteigerter 
Wärraeentwickelung, die durch das vergleichende Auflegen des Hand¬ 
rückens auf die erkrankt gewesenen und die gesunden Partien kon¬ 
statierbar ist. Nicht selten führt diese Wärmeentwickelung zu lokalem 
Schwitzen der die kranke Muskulatur bedeckenden Haut. Diese Hyper- 
hidrosis wieder führt zu Durchnässung der Wäsche und damit zu lokaler 
Abkühlung, die dann häufig zu akuter Exazerbation der rheumatischen 
Beschwerden führt. So bildet sich ein übler Circulus vitiosus aus, den 
der eine Patient mit Wolle, der andere mit einem Katzenfell, mit mehr 
oder weniger gutem Erfolg zu durchbrechen sucht. Einer meiner Patienten, 
ein Chemiker, bediente sich des Fliesspapiers, das er in mehreren Lagen 
zur Aufsaugung des Schweisses auf sein Kreuz legte, mit dem Erfolg, 
dass seitdem seine ewigen Hexenschüsse sich nicht mehr wiederholten. 
Auch die Hypcrhidrosis pedum und manuum ist meiner Beobachtung 
nach regelmässig mit chronisch rheumatischen Affektionen der Muskeln 
des Unterarmes bzw. der Wade verbunden, zu denen sich leichte Blut- 
und Lymphstauungen in Fuss und Hand gesellen. 

Vor allem aber verbleibt immer eine Erhöhung der Muskelspannung: 
die starke Spannung des akuten Anfalls nimmt immer nur um ein Ge¬ 
wisses ab. Der Hypertonus verschwindet also nicht, sondern vermindert 
sich nur; übrigens können sogar hohe Spannungsgrade von der Stärke 
einer Violonsaitenspannung vorhanden sein, ohne irgend welche subjektiven 
Symptome zu machen. 

Allerdings bedarf es zur Konstatierung einer abnormen Muskel¬ 
spannung, wie sie der chronische Hypertonus darstellt, nicht nur einer 
gewissen Aufmerksamkeit und Uebung, sondern vor allem auch einer 
bestimmten Technik. Eine abnorme Spannung ist nur an einem Muskel 
konstatierbar, der nicht durch aktive oder reflektorische Innervation ge¬ 
spannt ist. Der zu untersuchende Muskel muss also in möglichste Ruhe¬ 
lage gebracht werden; nur dann verschwindet eine etwaige willkürliche 
oder reflektorische, und es bleibt die idiopathische Spannung des rheuma¬ 
tischen Muskels, der Hypertonus. 

Diese Ruhelage wird erzielt — und hiermit komme ich zu dem 
dritten unerlässlichen Erfordernis der Untersuchungstechnik auf diesem 
Gebiete — durch entsprechende Lagerung des Patienten. Rumpf, Kopf 
und Extremitäten müssen möglichst schlaff aufliegen. Das ist nach 
meiner Erfahrung am ausgiebigsten der Fall in Seitenlage des Patienten 
mit leicht angezogenen Armen und Beinen, nicht in der üblichen Bauch- 
und Rückenlage. Auch diese Lage genügt indessen häufig nicht, um die 
reflektorische Muskelspannung ganz zu beseitigen, ln diesem Falle muss 
der Untersucher den betreffenden Körperteil so halten, dass die Inscr- 
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tionspunkte des zu untersuchenden Muskels einander genähert und da¬ 
durch der Muskel weiter entspannt wird. Die Entspannung lässt sich 
schliesslich noch dadurch steigern, dass der Patient dieser Haltung ent¬ 
gegenwirkt, also die Antagonisten des zu untersuchenden Muskels in 
Aktion setzt. 

Untersucht man unter diesen Kautelen, so fällt, wie gesagt, die 
abnorme Spannungserhöhung, der Hypertonus, des rheumatisch gewesenen 
Muskels dem in querer Richtung leicht über ihn wegstreichenden Finger 
ohne weiteres auf. Besonders nach Lumbago pflegt er sehr stark zu 
sein, doch wechselt sein Grad stark. In selteneren Fällen ist er so 
gering, dass, ebenso wie bei der Schwellung, erst sein Nachlassen während 
der weiteren Beobachtung auffällt. Vorhanden aber ist der Hypertonus 
immer, er fehlt niemals; er ist das schlechthin konstante Symptom auch 
der chronisch rheumatischen Muskelerkrankung. 

Die Faserverhärtnngeu. 

Ausser diesem sozusagen Rest des akuten rheumatischen Anfalls, 
dem immer vorhandenen Hypertonus, der häufigen Schwellung und Wärme¬ 
entwickelung, bietet das Tastbild des rheumatisch gewesenen und des 
chronisch rheumatischen Muskels nun noch einen weiteren wesentlichen 
Befund. 

Schon in den akuten Fällen nämlich während des Abklingens, mehr 
noch und deutlicher in den chronischen Fällen, zeigen sich in den be¬ 
fallenen Muskeln umschriebene, von der Umgebung sich mehr oder 
weniger deutlich abhebende Verhärtungen, die vielbesprochenen „rheuma¬ 
tischen Schwielen“, „Muskelknoten“, „Myiten“ oder „Infiltrate“, und 
zwar werden diese in demselben Tempo immer deutlicher, in dem die 
subjektiven Beschwerden und jene Allgemeinsymptome abklingen. 

Gerade bei der Frage dieser Muskelverhärtungen stehen die beiden 
Parteien, von denen ich oben sprach, die inneren Kliniker nämlich und 
die Masseure, einander schroff gegenüber. Die Kliniker erwähnen sie 
entweder gar nicht [Leube 1 )] oder bezeichnen sie als äusserst selten 
(Eichhorst, Vierordt, Vogel und Schreiber bei Lorenz), meist aber 
leimen sie sie direkt ab und führen sie auf Verwechslung mit Kontrak¬ 
turen und wechselnden Spannungszuständen zurück (Lenhartz, Lorenz, 
Senator und Strümpell bei Lorenz, Damsch); auch der Chirurgc 
König 2 ) sagt, dass er nie eine rheumatische Schwiele gesehen habe. 
Damsch und Curschmann 8 ) glauben sogar sie auf Verwechslung mit 
Trichinose zurückführen zu können. 

Die Masseure hingegen konstatieren übereinstimmend das Vorkommen 
dieser Befunde und bezeichnen dieselben meist als das Substrat des 

1) Spezielle Diagnose der inneren Krankheiten. Bd. II. 5. Aufl. 1S98. S. 3 3 (MT. 

2) Lehrt), d. Chir. 4. Aufl. 188«. Bd. III. S. 32. 

3) Ebstein-Schwalbes Ilandb. d. prakt. Med. Bd. III. T. II. S. 773. 
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Muskelrheumatismus [Ewer 1 ), Hoffa, Nebel]. Doch stimmen auch hier 
die Autoren in ihren Angaben nicht überein. Bum beschreibt sie über¬ 
haupt nicht, Hoffa spricht von einem paretischen Zustand der Musku¬ 
latur, Kleen gibt die Konsistenz der kranken Muskeln als härter an; 
Uebereinstimmung herrscht nur darin, dass „Knötchen“ (Hoffa), „Ver¬ 
dickungen“ (Ewer) und „Verhärtungen“ (Kleen) in der Muskelsubstanz 
gefühlt werden. Ewer und Kleen finden sie nur zuweilen, Hoffa sehr 
häufig. 

Vergegenwärtigen wir uns, um hier Klarheit zu gewinnen, die Er¬ 
scheinungsform dieser Verhärtungen an einem charakteristischen, möglichst 
einfachen und leicht zu beschaffenden Beispiel. Untersucht man bei 
einem Patienten, der öfters an Wadenkrämpfen leidet, in Bauchlage bei 
stark gebeugtem Knie und stark schlüpfrig gemachter Haut den Muse, 
gastroenemius der betreffenden Seite, so fühlt man, wenn man die Fasern 
des Muskels vorsichtig unter seinen Fingern vorbeistreichen lässt, im 
medialen Kopfe einen länglich runden, meist stark fingerdicken Knoten, 
der schon bei leichtem Druck schmerzt. Dieser Knoten ist eine typische 
„ Muskel Verhärtung“. 

Bei oberflächlicher Betastung scheint dieser Knoten eine harte, um¬ 
schriebene Einlagerung in den Muskel zu sein, besonders nach abwärts 
hebt er sich scharf von der Umgebung ab. Aber nur bei oberflächlicher 
Betastung. Verfolgen wir den Knoten nach oben und unten durch die 
ganze Länge des Muskels, so fühlen wir, dass seine Längsrichtung genau 
die gleiche ist, wie die der Muskelfaserung selbst, dass er durch die 
ganze Länge des Muskels hindurchreicht, vor allem aber, dass er sowohl 
mit der Sehne, wie mit dem Knochenansatz in unmittelbarer Verbin¬ 
dung steht. 

Es handelt sich also tatsächlich nicht um einen Knoten, auch nicht 
um eine Einlagerung, ein „Infiltrat“, sondern um einen Strang, und zwar 
um einen Strang, der mit der Insertion sowohl wie mit der Sehne zu¬ 
sammenhängt, der also dem Muskel selbst angehört, ein Bestandteil des 
Muskels ist, also um ein Faserbündel desselben, und zwar um ein abnorm 
dickes, abnorm hartes, abnorm schmerzhaftes, kurz um ein erkranktes 
Faserbündel des Muskels. 

Nach den Darstellungen der Autoren scheint es nun, als sei der 
mit einer solchen Verhärtung behaftete Muskel im übrigen normal. Das 
ist indessen durchaus nicht der Fall. Richten wir vielmehr unsere Auf¬ 
merksamkeit auf die anscheinend nicht „infiltrierten“ Teile des Muskels, 
so fällt vor allem der schon besprochene Hypertonus auf in Form einer 
mehr oder weniger weichen bis harten Elastizität, und zwar wird diese 
Elastizität um so deutlicher, je mehr wir durch starke Beugung von 
Knie und Fuss den Muskel zu erschlaffen suchen; bei Streckung des 


1) Villarets Handwörterbuch. Bd. IF. S. 342. 
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Kniees täuscht er eine Härte vor, die die Palpation des „Infiltrats“ stark 
erschwert, ja unmöglich macht. 

Je geringer nnn diese Spannung ist — und sie verringert sich 
während der Palpation, die ja, vorsichtig ausgeführt, eine Massage ist —, 
desto deutlicher fühlt man ausser dem Knoten einzelno härtere, bald 
dünnere, bald dickere Fasern, die ebenfalls bei unvorsichtigerer Palpierung 
schmerzen. Der Muskel enthält ausser dem sofort auffallenden, volumi¬ 
nösen, knotig verhärteten Faserbündel, „dem Infiltrat“, noch eine grosse 
Zahl dünnerer, harter, schmerzhafter Fasern, also kleinerer „Infiltrate“: 
mit einem Worte: er ist ganz mit Infiltraten durchsetzt. Der ganze 
Muskel ist also krank, und das „Infiltrat“ ist lediglich ein dem Gefühl 
besonders auffallendes Symptom dieser Krankheit. 

Diese Tatsache, die nicht stark genug hervorgehoben werden kann, 
ist von der grössten praktischen Wichtigkeit. Solange man nämlich nur 
ein umschriebenes „Infiltrat“ vor sich zu haben glaubt und in ihm die 
eigentliche Erkrankung sieht, sucht man mehr oder weniger planlos nach 
einzelnen „Infiltraten“; der Muskel, das eigentlich kranke Organ, von 
dessen Erkrankung das „Infiltrat“ nur ein einzelnes Symptom ist, wird 
für die Untersuchung zur Nebensache; seine Erkrankung würde überhaupt 
der Aufmerksamkeit entgehen, wenn sie nicht zu scharf umschriebenen 
„Infiltraten“ geführt hätte. Sobald man sich aber klar macht, dass das 
„Infiltrat“ lediglich Symptom einer Erkrankung des ganzen Muskels ist, 
ist das Objekt, das man sucht, der kranke Muskel, und damit ist man 
unabhängig von dem Bilde des „Infiltrats“. 

Von diesem Bilde des „Infiltrats“ aber muss man unabhängig sein, 
wenn man die Muskelerkrankung, um die es sich hier handelt, in jedem 
Falle sicher erkennen will. Denn dieser Krankheitsprozcss braucht nicht 
in Form von „Infiltraten“, d. h. in Form von umschriebenen schmerz¬ 
haften Einlagerungen aufzutreten. x Er braucht nicht, um mich patholo¬ 
gisch-anatomisch auszudrücken, in disseminierten Herden aufzutreten, 
sondern er kann den Muskel auch „diffus“, gleiehmässig befallen: der 
Muskel wird dann in toto gleiehmässig mehr oder weniger hart und 
verwandelt sich je nach seiner Gestalt in einen Strang oder eine Platte 
von abnormer Konsistenz, und es fehlt dann trotz vorhandener Er¬ 
krankung das umschriebene „Infiltrat“. Ja, diese Form der Erkrankung, 
die totale Verhärtung des Muskels, ist mindestens so häufig, wie das 
„Infiltrat“ und stellt vielfach den höheren Grad der Erkrankung dar; 
denn man sieht es nicht selten während der Behandlung, dass sich bei 
eintretender Besserung eine solche gleiehmässig harte Muskelplattc sozu¬ 
sagen in ein Konglomerat einzelner „Infiltrate“ auflöst oder bis auf ein 
einzelnes voluminöses Infiltrat, den eigentlichen Kern der Erkrankung, 
erweicht. 

Die Konsistenz dieser „Infiltrate“ ist immer gegen die Butterweichheit 
des normalen Muskels erhöht; jedoch kann die Härte des Muskels oder 
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der in ihm befindlichen Verhärtungen sehr verschiedene Grade haben: 
sie können breithart sein, sodass der Laie glaubt, man drücke auf 
„Knochen“; sie können aber auch so weich sein, sich in ihrer Konsistenz 
so wenig von der Nachbarschaft unterscheiden, dass es der grössten 
Aufmerksamkeit bedarf, um sie überhaupt wahrzunehmen. Zwischen 
diesen beiden Extremen schwankt die Konsistenz des kranken Muskels 
bezw. der in ihm enthaltenen Krankheitsherde in unzähligen Abstufungen; 
immer aber ist sie gegen die Norm erhöht. 

Die Faserverhärtungen sind immer auf Druck schmerzhaft. Der 
Druckschmerz ist indessen von sehr verschiedener Stärke. Je weicher 
ein „Knoten“ ist, desto schmerzhafter pflegt er zu sein. Doch gibt es 
auch harte Knoten von ausserordentlicher, nicht selten weithin aus¬ 
strahlender Druckschmerzhaftigkeit, in anderen Fällen beobachtet man 
ebenso harte „Knoten“ von geringem Druckschmerz. Der Druckschmerz 
ist also in weiten Grenzen von der Art des Knotens unabhängig. 

In noch höherem Grade gilt das von der spontanen Schmerzhaftig¬ 
keit. Eine Faserverhärtung braucht spontan überhaupt keine Schmerzen 
zu verursachen, und jeder Rheumatiker weist zahlreiche stark auffallende 
Muskelverhärtungen auf, die ihm keine Beschwerden machen, wohingegen 
häufig gerade die Verhärtungen der Muskeln, die ihm Beschwerden ver¬ 
ursachen, nur bei ziemlicher Aufmerksamkeit dem Gefühl überhaupt auf¬ 
fallen. Also auch der spontane Schmerz ist von der Art und dem 
Grade der Verhärtung in weiten Grenzen unabhängig. Diese Feststellung 
widerspricht der allgemeinen Meinung besonders auf Seiten der Masseure 
sehr stark, sie ist indessen das Resultat meiner täglichen Beobachtung 
seit Jahren, und wir werden sehen, dass diese Tatsache von hoher 
wissenschaftlicher und praktischer Bedeutung ist. 

Da es sich um verhärtete Muskelbündel handelt, so muss die Haupt¬ 
richtung der Verhärtungen selbstverständlich immer mit der Richtung 
der Faserung übereinstimmen. Ausserdem hat in jedem Muskel die 
Hauptverhärtung ihre bestimmte Gestalt und Lokalisation. Im M. 
gastroenemius z. B. sitzt sie immer im medialen Kopfe, im M. sterno- 
cleidomastoidens immer in der Sternalportion besonders am Zusammen¬ 
fluss der beiden Köpfe, im M. glutaeus maximus immer am oberen und 
unteren Rande. Diese Lokalisation hat offenbar ihre Ursache in dem 
anatomischen Bau der betreffenden Muskeln. Die hierdurch verursachte 
Regelmässigkeit der Lokalisation, Gestalt und Richtung ist so charakte¬ 
ristisch, dass man hieran im Zweifelsfalle erkennen kaun, welchem 
Muskel die Verhärtung angehört. Damit erledigt sich der bei den 
Klinikern beliebte Einwand gegen diese Befunde, es handle sich um eine 
Verwechslung mit zufälligen Spannungszuständen und Kontrakturen 
(Lorenz, F. A. Hoffmann bei Lenhartz); denn für diese würde, 
wie Lorenz mit Recht hervorhebt, „die rasche Folge ihres Auftretens 
und Verschwindens sowie der Ortswechsel charakteristisch“ sein. Auch 

Zeitsehr. f. klin. Medizin. 74. Bd. H. 1 u. 2. ^ 
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der Einwand von Curschraann und Damsch, es könne sich um 
Residuen einer Trichinose handeln, ist gegenüber der typischen Lokali¬ 
sation und Form der Verhärtungen nicht haltbar. 

Manchmal hat es indessen den Anschein, als habe man einen quer 
oder schräg zur Faserrichtung liegenden Knoten vor sich. Einen solchen 
Befund bietet z. B. häufig der M. trapezius auf der Schulterhöhe oder 
der M. sacrospinalis in Höhe der mittleren Lendenwirbel. Diese Be¬ 
funde sind es wohl, die zu der Bezeichnung „Knoten“, „Knötchen“ und 
„Schwielen“ geführt haben. Es handelt sich indessen in diesen Fällen 
um tiefer gelegene harte Muskeln, die durch die oberflächliche Muskel¬ 
schicht durchgelühlt werden. So beim M. trapezius um den M. levator 
scapulae, beim M. sacrospinalis um den M. quadratus lumborum. Das 
wird bestätigt durch die genaue Verfolgung des ganzen harten Stranges, 
das manchmal, so beim M. trapezius durch Unterschlüpfen unter den 
oberflächlich gelegenen Muskel erleichtert wird. Die Regel, dass die 
Hauptrichtung der Muskelknoten identisch ist mit der Hauptrichtung des 
kranken Muskels selbst, erleidet hierdurch keine Ausnahme, wie ich auf 
Grund zahlloser täglich wiederholter Untersuchungen fcststellen muss. 

Die rheumatischen Verhärtungen liegen immer innerhalb, nicht, wie 
man wohl gemeint hat, ausserhalb des Muskels. Zuweilen allerdings 
greift der Prozess in die Nachbarschaft über: besonders in Körper¬ 
gegenden mit stark ausgeprägter Faszienbildung, wie am Oberarm und 
Oberschenkel, ergreift der Krankheitsprozess auch diese und macht diese 
hart und dick, so dass sich auch zwischen den Muskeln harte Stränge 
finden. Hier hat mich die Beobachtung des weiteren Verlaufes regel¬ 
mässig gelehrt, dass die Fascie zuerst weich wird und längst wieder 
normal ist, während die typische Verhärtung im Muskel zwar kleiner 
geworden, aber noch immer mR völlig zweifelloser Sicherheit konstatier¬ 
bar ist, ja viel deutlicher hervortritt, als zu Anfang. Die Verhärtungen 
der Fascien sind also immer sekundäre Prozesse; man kann sie kaum 
anders auffassen, als ein Uebergreifen des Krankheitsprozesses im Muskel 
auf die Nachbarschaft. 

Auch noch in anderer Form kommt ein Uebergreifen dieses Krank¬ 
heitsprozesses in die Nachbarschaft vor. Es finden sich nämlich manchmal 
Verwachsungen in Form von Strängen unregelmässiger Art zwischen 
rheumatisch erkrankten Muskeln und ihrer Nachbarschaft. Besonders 
häufig ist das in der Achselhöle und in dem Spalt zwischen Klavikula 
und erster Rippe zu konstatieren; dort finden sich solche Verwachsungen 
zwischen dem M. subseapularis und der Thoraxwand, hier zwischen der 
obersten Zacke des M. serratus anterior und dem M. subclavius; letztere 
tastet man ab, indem man von der Rückseite des auf der Seite liegen¬ 
den Patienten her die Fingerspitzen der einen Hand in die Achselhöhle, 
die der anderen in die Oberschlüssclbeingrube einführt und beide zur 
Berührung zu bringen sucht. Auch zwischen dem M. sternocleidomastoidcus 
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und den Querfortsätzen der mittleren Halswirbel findet man manchmal 
Verwachsungsstränge. Man fühlt dieselben, indem man bei Seitenlage 
des Patienten von hinten her den Muskel zwischen die Finger zu fassen, 
ihn von der Wirbelsäule, der er aufliegt, abzuheben sucht und mit den 
Fingerspitzen den Zwischenraum zwischen Muskel und Wirbelquerfort¬ 
sätzen abtastet. 

Die Tastbarkeit der Verhärtungen wird stark beeinflusst durch den 
rheumatischen Hypertonus. Sie sitzen nämlich, wenn sie umschrieben 
auftreten, immer in der Tiefe des Muskels. Sie werden infolgedessen 
durch jede Spannung dem Grade derselben entsprechend mehr oder 
weniger verdeckt und verschwinden deshalb bei willkürlicher oder reflek¬ 
torischer Anspannung des Muskels ebensowohl wie bei der krankhaften, 
dem Hypertonus. Das ist der Grund, weshalb im akuten rheumatischen 
Anfall keine Verhärtungen zu finden sind; der Hypertonus ist dann so 
hochgradig, dass er alle etwa vorhandenen Verhärtungen wie mit einem 
harten Dach verdeckt. Auch .bei chronischem Muskclrheumatismus in¬ 
dessen gelingt es häufig nur sehr allmählich nach langer Behandlung 
den Hypertonus genügend zu verringern; bis dahin sind auch hier Ver¬ 
härtungen trotz ihres Vorhandenseins unfühlbar. 

Auch eine irgendwie erhebliche Schwellung verhindert die Fest¬ 
stellung von Verhärtungen: auch in diesem Falle verschwinden sie in 
der Tiefe des Muskels und kommen erst bei Nachlass der Schwellung 
zum Vorschein. Schwellung bei geringer Spannung nun macht den 
Muskel eigenartig elastisch weich und verleiht ihm eine Konsistenz, die 
sich nur wenig von der Norm unterscheidet. Dieses Verhalten findet 
sich zuweilen bei chronischem Muskelrheumatismus und zwar gerade in 
Fällen, die sich durch häufige, ja tägliche ncuralgiforme Schmerzattacken 
an den verschiedensten Körperstellen auszeichnen. In diesen Fällen haben 
wir also das Paradoxon, dass die Muskeln trotz starker Beschwerden — 
besonders pflegt in diesen Fällen auch sehr starke Druckschmerzhaftig¬ 
keit vorhanden zu sein — sich gleichmässig weich, d. h. fast normal, 
anfühlen; nur eine eigenartige elastische Spannung, die dem Ungeübten 
leicht entgeht und überhaupt nur bei möglichst vollkommener Entspannung 
des Muskels auffällt, unterscheidet sie von der Norm. Nach mehr oder 
weniger langer Behandlung werden dann allmählich immer deutlicher 
einzelne Verhärtungen fühlbar, die ursprüngliche diffuse Weichheit schwindet 
und macht einer härteren ungleichmässigen Konsistenz Platz. 

Die Insertionsknötchen. 

Die bisher beschriebenen Muskel Verhärtungen liegen sämtlich in der 
Kontinuität des Muskels, in seiner Faserung: sie sind ja verhärtete 
Muskelbündel. Ausser ihnen gibt es nun noch eine zweite Art Muskel¬ 
verhärtungen, die sowohl in ihrer Erscheinungsform wie vor allem in 
ihrer klinischen Bedeutung sich grundsätzlich von jener ersten Art 
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unterscheiden; sie haben ihren Sitz in der Tiefe der Muskelinsertionen, 
ich nenne sie deshalb Insertionsknötchen zum Unterschiede von den 
Faserverhärtungen. 

Die Schilderungen der Autoren passen nur auf die Faserverhärtungen; 
sie sind die typischen „Infiltrate“, „Knoten“, „Knötchen“ der Masseure, 
die „rheumatischen Schwielen“. Eine Schilderung der zweiten Art ist 
mir in der Literatur nicht begegnet, wenigstens keine bewusste, in der 
auf ihre grundsätzlich andere klinische Bedeutung hingewiesen worden 
wäre. Ich will versuchen, ihre Erscheinungsform an einem typischen 
Beispiel zu schildern. 

Hebt man bei einem Patienten, der häufig an Kreuzschmerzen leidet, in 
Seitenlage — gleichviel welcher —, vor ihm stehend, den oben liegenden 
Oberschenkel (bei gebeugtem Knie) nach aufwärts und rückwärts in möglichst 
starke Streckung und Abduktion behufs möglichster Entspannung des 
M. glutaeus maximus und tastet nun mit der Fingerspitze die Linea 
glutaca posterior des Darmbeins ab, so fühlt man, wenn der Muskel ge¬ 
nügend entspannt ist, auf dem Knochen aufsitzend, sand- bis hanfkorn- 
bis linsen- bis erbsgrosse harte höckrige, manchmal geradezu kristalli¬ 
nisch sich anfühlende Knötchen, deren Berührung meist ungeheuren 
Schmerz verursacht. 

Diese Insertionsknötchen unterscheiden sich in ihrer ganzen Form 
schon von den Faserverhärtungen. Sie überschreiten anscheinend nie 
eine bestimmte Grösse: ich habe sie nie grösser als höchstens etwa 
erbsengross gefunden, doch sind sie häufig kleiner und nicht selten sinkt 
ihre Grösse bis zu der eines feinen Sandkorns herab. Anscheinend 
völlig konstant ist ihre Härte: sie sind immer sehr hart, knochenhart. 
Ihre Gestalt ist rundlich, ihre Oberfläche uneben, höckrig, sodass man 
deu Eindruck hat, als habe man Verknöcherungen oder Ablagerungen 
von Kristallen unter den Fingern. Sie sitzen ferner unbeweglich auf 
dem Knochen fest; nur zuweilen glaubt man eine kaum merkbare Ver¬ 
schieblichkeit auf dem Knochen wahrzunehmen. Immer vorhanden ist 
auch der auffallend starke Druckschmerz, der immer weit stärker ist, 
als bei den Faserverhärtungen und häufig weithin ausstrahlt; z. B. von 
der Linea glutaea durch das ganze Bein, von dem Angulus medialis 
scapulae bis in den Kopf. Dagegen brauchen sie ebenso wenig wie die 
Faserverhärtungen spontane Schmerzen zu verursachen: im Gegenteil, 
man findet bei jedem Rheumatiker Insertionsknötchen von intensivem 
Druckschmerz, die spontan durchaus keine Beschwerden verursachen. 
Also auch hier finden wir, dass die Beschwerden und ihr Grad dem 
Vorhandensein von Knötchen durchaus nicht parallel gehen. 

Völlig konstant ist hingegen ihre Lokalisation, sie finden sich immer 
und nur in den Muskelinsertioncn. So beim M. glutaeus maximus in 
der Linea glutaea superior, beim M. sacrospinalis dicht über dem Darm¬ 
beinkamm, beim M. ilioeostalis an den einzelnen Rippeninsertionen, die 
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oberen ganz gewöhnlich vom Schulterblatt überdeckt und dann, wenn 
endlich erreichbar, sehr schmerzhaft und boi Druck eine Hebung und 
Adduktion der Schulter auslösend, in den schrägen Bauchmuskeln am 
Rippenbogen bezw. den Enden der unteren Rippen, in den geraden 
Bauchmuskeln in dem Winkel zwischen Rippenbogen und Schwertfort¬ 
satz, im M. levator scapulae dem Angulus medialis scapulae auf¬ 
sitzend. 

Die Insertionsknötchen zeichnen sich also im Gegensatz zu den 
Faserverhärtungen durch eine bemerkenswerte Uniformität aus. Sie 
sitzen immer an genau der gleichen Stelle, in der Insertion des Muskels, 
haben auch immer fast genau die gleiche Härte und die gleiche unregel¬ 
mässig höckrige Gestalt, ihre Grösse wechselt nur in ganz geringen 
Grenzen. 

Grundsätzlich und in höchst charakteristischer Weise unterscheiden 
sie sich aber von den Kontinuitätsverhärtungen durch den ausgesprochenen 
Einfluss, den sie auf die Spannung des Muskels haben. Dieser Einfluss 
kann jederzeit quasi experimentell am Lebenden gezeigt werden. In 
unserm obigen Beispiel nämlich ruft die Betastung der Knötchen in der 
Linea glutaea posterior sofort eine Spannung des Muskels hervor; diese 
Spannung wölbt den Muskel dem Finger entgegen und entzieht damit 
die Knötchen dem Gefühl. Nur durch zielbewussten energischen Druck 
auf sie ist diese Spannung zu überwinden, und ein solcher Druck führt 
dann, vorausgesetzt, dass alle Knötchen ausgiebig getroffen worden sind, 
regelmässig eine fühlbare Erschlaffung des Muskels herbei, nicht nur für 
den Augenblick, sondern auf die Dauer. Sie beeinflussen also die rheu¬ 
matische Muskelspannung, den Hypertonus, in massgebendster Weise: 
Reizung derselben, wie sie die leichte Betastung darstellt, steigert ihn, 
Abstumpfung derselben in Form starken, ausgiebigen Drucks verringert 
ihn. Diesen Einfluss haben die Insertionsknötchen immer und ausnahms¬ 
los; bei den Faserverhärtungen beobachtet man nur ausnahmsweise eine 
analoge Erscheinung, indem der Muskel bei Druck auf dieselben zuckt 
— eine Erscheinung die am M. glutaeus maximus besonders häufig 
konstatiert werden kann. 

Der ausgesprochene Einfluss der Insertionsknötchen auf den Hyper¬ 
tonus, verhindert stark ihre Auffindung. Da sie in der Tiefe des Muskels 
unmittelbar auf dem Knochen liegen und durch jede stärkere Spannung 
des Muskels verdeckt werden, so ist zu ihrer Abtastung eine ziemliche 
Entspannung des Muskels nötig. Jeder Versuch aber, sie zu berühren, 
löst eine neue Anspannung des ohnehin schon hypertonischen Muskels 
aus. Es liegt hier geradezu ein Circulus vitiosus vor. Der Hypertonus 
des kranken Muskels muss also genügend verringert werden, wozu meist 
längere Behandlung erforderlich ist, erst dann gelingt es, diese Knötchen 
zu erreichen. Bei der ersten Untersuchung ist dies meiner Erfahrung 
nach nur höchst selten möglich. 
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Sowohl die Insertionsknötchen, wie die Faserverhärtungen zeichnen 
sich durch eine grosse Beständigkeit aus. Die Masseure scheinen nach 
ihren Darstellungen anzunehmen, dass es ein leichtes und das natur- 
gemässe Ziel der Massagebehandlung sei, „Knötchen“, „Myiten“ usw. 
zum Verschwinden zu bringen. Ich muss dem mit aller Entschiedenheit 
widersprechen. Die weiche Muskelschwellung des akuten Anfalls aller¬ 
dings ist leicht zu beseitigen. Wirkliche Verhärtungen aber — und 
diese sind der weitaus häutigere Gegenstand der Behandlung — ver¬ 
ändern sich selbst unter Monate langer Behandlung kaum merkbar, be¬ 
sonders die Insertionsknötchen sind sehr schwer zu beeinflussen. Ohne 
Behandlung aber, speziell ohne Massage, verändern sie sich meiner Er¬ 
fahrung nach überhaupt nicht; sie bleiben, auch wenn alle Beschwerden 
des Rheumatismus zurücktreten. Insertionsknötchen und Faserverhärtungen 
findet man deshalb ganz gewöhnlich in früher rheumatisch gewesenen 
Muskeln noch nach Jahren, typische Verhärtungen in deutlichster Aus¬ 
bildung, sodass diese früher rheumatisch gewesenen, jetzt beschwerde¬ 
losen Muskeln das bei weitem beste Material zum Studium der Ver¬ 
härtungen darstellen. 

Wie hiernach zu erwarten ist, sind Verhärtungen beider Art ganz 
ausserordentlich häufig und bei der grossen Häufigkeit rheumatischer 
Beschwerden für den systematischen Untersuchcr ein ganz gewöhnlicher, 
auch bei Patienten anderer Art, täglich zu erhebender Befund. Vor 
allem gilt das für die Faserverhärtungen. Man findet sie in weitaus 
den meisten chronisch rheumatischen Muskeln ohne weiteres, so dass es 
wohl zu begreifen ist, dass sie in den Kreisen der Massage - Autoren 
allgemein als das eigentliche Kennzeichen des Muskelrheumatismus gelten. 
So häufig sie hier indessen sind, so sind sie doch kein absolut regel¬ 
mässiger Befund im chronisch rheumatischen Muskel. Es gibt Formen 
von chronischem Muskelrheumatismus, in denen wohl sehr starker, ja 
exzessiver Hypertonus, auch Schwellung wechselnden Grades, doch keine 
Faserverhärtungen nachweisbar sind, auch nach Entspannung des Muskels 
nicht nachweisbar werden, Krankheitsformen zudem, die sich durch sehr 
starke Beschwerden auszuzeichnen pflegen. Man trifft sie bei nicht zu 
langem Bestehen des Prozesses: besonders häufig sind sie bei Kindern, 
bei denen sogar trotz Jahre langer Dauer der Erkrankung Faserverhär¬ 
tungen fehlen können. So häufig also die Faserverhärtungen auch sind, 
so muss doch entgegen der allgemeinen Meinung der Masseure festgcstellt 
werden, dass das Symptomenbild des Muskelrheumatismus nicht an ihr 
Vorhandensein unbedingt gebunden ist. 

Die Insertionsknötchen sind, wie wir gesehen haben, viel schwieriger 
nachweisbar, sie fallen der Betastung also viel seltener auf als die Faser¬ 
verhärtungen; ja man kann sogar sagen, man findet sie nur, wenn man 
sie sucht. Hieraus darf indessen nicht geschlossen werden, dass sie an 
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und für sich seltener seien, denn ihr Dasein verrät sich durch die ganz 
eigenartige Hyperästhesie der Insertionen der hypertonischen Muskeln: 
sobald man mit den Fingerspitzen den Ort der Insertionen auf dem 
Knochen zu erreichen, also durch den Muskel bis auf den Knochen 
zu drücken sucht, wölbt sich der Muskel in straffer Spannung dem 
Finger entgegen, entzieht also die Tiefe der Betastung. Als Ursache 
dieser Erscheinung erweist sich nach mehr oder weniger langer Be¬ 
handlung regelmässig das Vorhandensein von Knötchen auf dem Knochen, 
auch — das ist besonders bemerkenswert — in Muskeln, die keine Faser¬ 
verhärtungen enthalten. Ich schliesse hieraus, dass die Insertionsknötchen 
im Gegensatz zu den Faserverhärtungen regelmässig im hypertonischen 
Muskel enthalten sind, wenn sie auch nur in einer Minderzahl von Fällen 
ohne weiteres nachgewiesen werden können. Ich rechne sie deshalb im 
Gegensatz zu den Faserverhärtungen zum regelmässigen Befund der 
rheumatischen Muskelerkrankung. 

Es entsteht nun die Frage, wann und wo entstehen die Insertions¬ 
knötchen und Faser Verhärtungen? Am nächsten liegt die Annahme, sie 
seien Residuen akuter Anfälle. Während des akuten Anfalls sind aller¬ 
dings keine Insertionsknötchen und keine Faserverhärtungen nachweisbar, 
wie ich oben ausdrücklich konstatiert habe. Sie treten erst nach Ab¬ 
klingen desselben hervor. Das beweist aber nicht, dass sie erst dann 
entstanden sind; denn, wie ich gleichfalls oben hervorhob, macht der 
Hypertonus und die Schwellung des akuten Stadiums eine Durchtastung 
des Muskels überhaupt unmöglich. Ihre Unauffindbarkeit im akuten Anfall 
schliesst also durchaus nicht aus, dass sie auch hier vorhanden sind. 

Sie werden nun ausserordentlich häufig auch in Muskeln gefunden, 
die niemals der Sitz akuter rheumatischer Attacken waren; das ergibt 
gerade die von mir vorgeschlagene regelmässige systematische Unter¬ 
suchung der ganzen Körpermuskulatur. 

Gelegentlich nun beobachtete ich während der Behandlung eines 
chronischen Falles das Ausbrechen einer akuten rheumatischen Attacke; 
ich konstatierte hierbei, dass die vorher zweifellos nachgewiesenen 
Insertionsknötchen und Faserverhärtungen in der allgemeinen Spannung 
und Schwellung verschwanden, um nach Abklingen des Anfalls wieder 
zum Vorschein zu kommen. Aus dieser Beobachtung schliesse ich, dass 
Faser Verhärtungen und besonders Insertionsknötchen regelmässig schon 
vor dem akuten Anfall vorhanden sind, dass sie sich also von langer 
Hand her unmerkbar entwickeln. Wann, das weiss ich nicht; ich habe 
ihre Entwicklung nie beobachtet. Ich habe sie aber schon bei ganz 
jungen Kindern des zweiten und dritten, ja des ersten Lebensjahres in 
vollster Deutlichkeit und grosser Härte konstatieren können. Ich ver¬ 
mute deshalb, dass sie sehr häufig angeboren, immer aber viel älter sind, 
als die von ihnen befallenen Muskeln Erscheinungen machen. 
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Das Gesamtbild des rhenmatisch erkrankten Mnskels. 

Die Komponenten des chronisch rheumatischen Muskelbefundes — 
Hypertonus, Schwellung, Faserverhärtung, Insertionsknötchen — kom¬ 
binieren sich nun in der verschiedensten Weise und machen das Tastbild 
desselben ausserordentlich wechselvoll, je nachdem die eine oder die 
andere Komponente des Krankheitsbildes überwiegt. 

Bald hat man eine gleichmässige, diffuse Verhärtung vor sich, also 
harte Stränge und harte Platten. Bald findet man zahlreiche um¬ 
schriebene Verhärtungen. Bald überwiegt die Schwellung und macht den 
Muskel eigenartig elastisch weich, bald dominiert der Hypertonus und 
der Muskel ist saitenartig gespannt; in beiden Fällen sucht man häufig * 
vergebens nach „Schwielen“. Zwischen diesen Extremen gibt es un¬ 
zählige tJebergänge, so dass buchstäblich kein Fall dem andern völlig 
gleicht. 

Diese Vielgestaltigkeit der Formen erschwert für den Ungeübten 
das Auffinden dieser Gebilde sehr. Hier hilft als Pfadfinder nur die 
Einsicht, was eigentlich das Wesentliche dieses Krankheitsprozesses ist. 
Das aber ist nicht der „Knoten“, die „Schwiele“, das „Infiltrat“, sondern 
der Hypertonus, also die Spannungsvermehrung, und die Konsistenzänderung 
des Muskels, alles übrige wechselt. 

Selbst dieser Wechsel hat aber seine Gesetzmässigkeiten. Ge¬ 
wöhnlich nämlich bieten die kranken Muskeln eines und desselben 
Patienten durchweg das gleiche Formenbild dar, so dass jeder Körper¬ 
konstitution, ja jedem Individuum eine eigene Mischung der verschiedenen 
Komponenten des Tastbefundes, ein eigener Typus also dieser Muskel¬ 
erkrankung, zukommt. Ich möchte deshalb sagen, dass sich in keiner 
Organerkrankung die Individualität eines Menschen auch nur annähernd 
so scharf ausspricht, wie in der rheumatischen Erkrankung seiner 
Muskulatur. Durch dieses in der ganzen Pathologie einzig dastehende 
Individualisieren, von dem die übrigen Organsysteme nur Andeutungen 
aufweisen, wird das Organsystem der Muskulatur geradezu zum Abbild 
und, wenn man bedenkt, dass die Muskulatur annähernd die Hälfte 1 ) 
des Körpergewichts repräsentiert, zum Träger der Konstitution des 
Menschen. Denn wenn eine Vielheit von Muskeln rheumatisch erkrankt 
ist, so ist ihr Formenbild nicht bloss tastbar, sondern wird auch sichtbar: 
der Besitzer vorwiegend hypertonischer, magerer Muskeln erscheint sehnig, 
straff, der Besitzer weicher, geschwollener Muskeln pastös, der Besitzer 
harter, dicker Muskeln kräftig, muskulös, ist seinen Muskeln noch er¬ 
heblicheres Fett aufgelagert: korpulent. 

Nicht selten auch variiert die Form der Erkrankung in den einzelnen 
Körpergebieten eines Patienten, doch fast immer so, dass symmetrische 
Körperteile gleiche Formen darbieten. So finden sich z. B. Fälle, wo 

1) 43,4 pCt. ohne Feit nach Vierordt: Tabellen. 3. Aufl. 1906. S. 44. 
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die untere Körperhälfte weiche Schwellung, die obere Hypertonus und 
Magerkeit, oder die untere Körperhälfte harte Verdickung, die obere 
Schwellung der Muskulatur mit Fettüberlagerung aufweist. Auf diese 
Weise entstehen sonderbare Asymmetrien, so dass das betreffende 
Individuum unten mager, oben korpulent oder umgekehrt erscheint. 

Der latente Rheumatismus. 

Das Syndrom des rheumatischen Muskelbefundes — Hypertonus, 
Schwellung, Insertionsknötchen, Faserverhärtung — findet sich, wie schon 
mehrfach angedeutet, nicht nur, wenn Beschwerden vorhanden sind — 
dann ist es selbstverständlich immer da —; nein, auch ohne dass der 
Patient Beschwerden empfindet, weisen seine Muskeln, wenn sie krank 
gewesen sind, diesen Symptomenkomplex auf. Ausserdem aber hat jeder 
Rheumatiker Muskeln und Muskelgruppen, die den typischen Befund des 
chronischen Rheumatismus aufweisen, ohne dass sie ihm jemals Be¬ 
schwerden verursacht haben. Dass auch hier die Muskeln rheumatisch 
krank sind, beweist die nicht seltene Beobachtung, die ich eben erwähnte, 
dass in solchen Muskeln plötzlich unter Verschlimmerung des objektiven 
Befundes rheumatische Beschwerden auftreten. 

Die Tatsache, dass die Muskeln alle Kennzeichen des Rheumatismus 
aufweisen können, ohne Beschwerden zu machen, nötigt zu der Ueber- 
tragung des Begriffes der Latenz, der in verschiedenen Gebieten der 
Pathologie gebräuchlich ist, auch auf den Rheumatismus. Der Rheuma¬ 
tismus befindet sich in diesen Muskeln im Stadium der Latenz: es gibt 
also einen latenten Rheumatismus, und gerade die Existenz dieses 
latenten Muskelrheumatismus ist von der grössten klinischen Bedeutung; 
denn sie erklärt Fälle, wie man sie häufig sieht, wo in einer bestimmten 
Muskelgruppe der Rheumatismus regelmässig rezidivierl. Besonders die 
Lumbago pflegt manche Menschen regelmässig ein- bis zweimal, ja noch 
öfter im Jahre heimzusuchen. In diesen Fällen nun findet sich im 
freien Intervall regelmässig an den beteiligten Muskeln der typische 
Befund des chronischen Rheumatismus mit Hypertonus, Insertions¬ 
knötchen, gewöhnlich auch Faserverhärtung und Schwellung. 

Die rheumatische Disposition. 

Damit erweisen sich diese Attacken als nicht eigentlich akute An¬ 
fälle, sondern als Exazerbationen eines chronischen Zustandes. Derartige 
Beobachtungen sind so häufig, dass ich geradezu bezweifle, dass es einen 
wirklich akuten Muskelrheumatismus gibt, d. h. dass ein bisher absolut 
gesunder Muskel rheumatisch erkrankt. Ich bin vielmehr überzeugt, dass 
ein akuter Rheumatismus nur Muskeln befällt, die schon chronisch rheu¬ 
matische Veränderungen aufweisen. Diese latenten chronisch rheumati¬ 
schen Veränderungen des Muskels sind also die Disposition, die immer 
wieder neue Attacken auslöst. Eine Disposition, die nicht nur, wie die 
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meisten übrigen Dispositionen, mit denen wir in der Pathologie operieren, 
ein vager Begriff ist, für den in der Wirklichkeit nur schwer greifbare 
Tatsachen nachgewiesen werden können, sondern eine Disposition, die in 
einem ganz genau charakterisierten, jederzeit nachweisbaren Tastbefunde 
besteht, die also auch gänzlich unabhängig von Anamnese und Subjekti¬ 
vität des Patienten festgestellt werden kann. 

Aus dem Vorhandensein dieser Disposition erklärt es sich, warum 
der Muskelrheumatismus auf viele Beobachter 1 ) den Eindruck einer kon¬ 
stitutionellen Krankheit macht und warum französische Autoren 2 ) gerade¬ 
zu von einer „Diathese“ sprechen. 

Die Existenz des latenten Muskelrheumatismus ist aber nicht nur 
von wissenschaftlicher, sondern auch von grosser praktischer Bedeutung. 
Denn: Beseitigt man die palpablen Veränderungen in den beschwerde¬ 
losen, mit chronisch rheumatischen Veränderungen behafteten Muskeln, 
so beseitigt man damit die Möglichkeit des Wiederauftretens akuter 
Rheumatismen; man beseitigt auf diesem Wege die rheumatische Dispo¬ 
sition. 

Das Verhältnis des objektiven Befundes zn den subjektiven Beschwerden. 

Nunmehr haben wir das Symptomenbild der rheumatischen Erkran¬ 
kung des Muskels erschöpft. Es setzt sich zusammen aus einer Reihe 
deutlich tastbarer Veränderungen; diese sind beim akuten Muskelrheuma¬ 
tismus stärkster Hypertonus, starke Schwellung und Bewegungsstörung 
und mehr oder weniger grosse Wärmeentwicklung, beim chronischen und 
latenten Muskelrheumatismus geringerer Hypertonus, geringere Schwellung 
und Wärmeentwicklung ohne deutliche Bewegungsstörung: ausserdem Ver¬ 
härtungen charakteristischer Art in seiner Kontinuität, die Faserverhär¬ 
tungen, wie in seinen Ursprungsstellen, die Insertionsknötchen. 

Wie verhalten sich nun zu diesem objektiven Befunde die sub¬ 
jektiven Beschwerden? oder vielmehr: durch welche Bestandteile des ob¬ 
jektiven Befundes werden die subjektiven Beschwerden verursacht? 

Faserverhärtungen sowohl wie Insertionsknötchen sind, wie wir ge¬ 
sehen haben, auch im Latenzstadium des chronischen Muskelrheumatismus 
da, wo Beschwerden nicht vorhanden sind, und sie können trotz Rück¬ 
gangs der Beschwerden völlig unverändert bleiben. Faserverhärtungen 
können sogar trotz heftiger Beschwerden fehlen. Es ist also ausge¬ 
schlossen, dass diese Gebilde die direkte Ursache der Beschwerden sind. 

Die Schwellung kann bei gleichen Beschwerden sehr verschiedene 
Grade haben. Sie kann bei sehr heftigen Beschwerden ganz oder fast 
ganz fehlen; so schwillt z. B. der M. levator scapulae, auch wenn er, 
was nicht selten, sehr heftige Schmerzen verursacht, nur in sehr geringem 

1) Vogel und F. A. Hoffmann bei Lorenz a. a. 0. S. 5f. 

2) t^uevmonprez bei Lorenz a. a. 0. S. 2. 
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Grade oder gar nicht an. Ja, es ist durchaus nicht selten, kommt 
z. B. bei chronischem Schulterrheumatismus ganz gewöhnlich vor, dass 
direkt atrophische Muskeln der Sitz heftigster Schmerzen und bedeutend¬ 
ster Bewegungsstörung sind. Also auch die Schwellung kann nicht die 
eigentliche Ursache der rheumatischen Beschwerden sein. 

Es verbleibt also nur der Hypertonus, und tatsächlich haben wir in 
ihm die eigentliche Ursache der Beschwerden des Muskelrheumatismus 
zu suchen. Der Hypertonus ist immer vorhanden, wenn Beschwerden 
empfunden werden, in den chronischen sowohl wie in den akuten Fällen. 
Allerdings fehlt auch er im Stadium der Latenz nicht. Doch steht dem 
die entscheidende Tatsache gegenüber, dass der Hypertonus der einzige 
Tastbefund ist, der in seiner Stärke immer dem Grad der Beschwerden 
parallel geht. Diese Tatsache habe ich in jahrelanger Beobachtung aus¬ 
nahmslos bestätigt gefunden; sie hat mich zuerst auf die massgebende 
Bedeutung des Hypertonus in der Klinik des Muskelrheumatismus auf¬ 
merksam gemacht. Allerdings erleidet auch dieses Gesetz eine Ein¬ 
schränkung: Der Parallelismus von Hypertonus und Beschwerden gilt 
immer nur für einen und denselben Patienten. Eine Muskelspannung, 
die bei dem einen Patienten heftige Beschwerden verursacht, kann bei 
einem anderen völlig beschwerdelos sein. Die Toleranz der einzelnen 
Menschen gegen den rheumatischen Hypertonus ist eben sehr verschieden. 
Das beweist aber nichts gegen die zentrale Bedeutung des Hypertonus 
im Krankheitsbilde des rheumatischen Muskels, denn die Toleranz der 
einzelnen Individuen ist nicht nur gegenüber dem muskulären Hvper- 
tonus, sondern gegenüber allen Krankheitszuständen ohne jede Ausnahme 
sehr verschieden. Denselben Typhus, der den einen in völliger Prostra¬ 
tion aufs Bett wirft, trägt ein anderer als Typhus ambulans durch die 
Strassen. Dieselbe Pleuritis, mit der der eine krank zu Bett liegt, findet 
man bei einem anderen als beschwerdelosen Nebenbefund. Besonders 
gegenüber Schmerzursachen ist die Empfindlichkeit der Menschen sehr 
verschieden; ich erinnere nur an das verschiedene Verhalten verschiedener 
Menschen gegenüber einer Zahnextraktion oder Wundnaht. Es handelt 
sich also um eine allgemeine pathologische, ja nicht eigentlich um eine 
pathologische, sondern um eine psychologische Tatsache, um das Gesetz, 
dass der Schwellenwert, mit dem eine bestimmte Empfindung ins Be¬ 
wusstsein tritt, für jede Individualität verschieden ist. Auf diesem Ge¬ 
setze beruht ja zu einem grossen Teil die Verschiedenheit der Indivi¬ 
dualitäten. Dass dieses Gesetz zu Gunsten des muskulären Hypertonus 
keine Ausnahme erleidet, kann keinen Denkenden wundernchmen. Die 
Tatsache, dass bei einem und demselben Patienten der Grad der vor¬ 
handenen Beschwerden mit dem Grad des in seinen kranken Muskeln 
vorhandenen Hypertonus völlig gleichen Schritt hält, verliert hierdurch 
nichts von ihrer fundamentalen Bedeutung. 

Der Hypertonus erklärt zudem alle Symptome sowohl des akuten 
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wie des chronischen Muskelrheuraatisrous. Die Bewegungsstörung und 
der Bewegungsschmerz sind direkte Wirkungen des Hypertonus, wie ich 
schon oben ausführte; gerade an ihnen ist der genaue Parallelismus 
zwischen Hypertonus und Beschwerden aufs deutlichste zu erkennen. 

Der Hypertonus erklärt auch die vermehrte Wärmeentwicklung im 
Muskel, denn Hypertonus, vermehrte Spannung, ist vermehrte Muskel¬ 
arbeit. Jede Arbeit im Körper, vor allem Muskelarbeit, ist aber mit 
Wärmeentwicklung verbunden; ein hypertonischer Muskel muss also mehr 
Wärme Entwickeln als ein normaler. 

Aber auch die sonstige proteusartige Vielgestaltigkeit der rheumati¬ 
schen Beschwerden erklärt sich ungezwungen aus den Eigentümlichkeiten 
des Hypertonus. Dieser ist nämlich verbunden mit einer Steigerung 
der Reizbarkeit des Muskels. 

Diese Erhöhung der Reizbarkeit ist ohne weiteres durch die Be¬ 
tastung konstatierbar: tastet man einen normalen Muskel ab, so bietet 
er das Gefühl völliger Weichheit, er reagiert auf die Betastung in keiner 
Weise. Betastet man hingegen einen hypertonischen Muskel, so kontra¬ 
hieren sich unter dem palpierenden Finger die gerade gedrückten Muskel¬ 
bündel. 

Am auffälligsten bietet dieses Phänomen gewöhnlich der M. glutaeus 
maximus, besonders wenn man in Seitenlage des Patienten in der oben 
angegebenen Weise das betreffende Bein scharf nach oben und hinten 
hebt. Man fühlt und sieht dann beim Hinübergleiten der Fingerspitzen 
quer über den Muskel bald eine nur momentane Zuckung der gedrückten 
Faserbündel, bald eine tonische Kontraktion derselben, die solange an¬ 
hält, wie der Fingerdruck. Dieses Phänomen ist es anscheinend, das 
die Kliniker zu der Annahme geführt hat, es handle sich hier um eine 
„Kontraktur“, die von den Masseuren falsch gedeutet werde. Dass es 
sich bei dieser Erscheinung nicht um eine Kontraktur handelt, beweist 
aber ihre Flüchtigkeit: sie verschwindet entweder schon während, 
spätestens aber nach Aufhören des Fingerdrucks — und ihre Vermeid¬ 
barkeit: bei guter Palpations- bzw. Massagetechnik entstehen für ge¬ 
wöhnlich solche Kontraktionen überhaupt nicht und wenn sie entstehen 
beruhigt sich der Muskel während der Palpation und die Kontraktion 
verschwindet; gerade bei letzterer Beobachtung empfindet man unmittel¬ 
bar die starke mechanische Reizbarkeit, das Vibrieren des Muskels. 
Diese Erscheinung mit einer Muskelverhärtung zu verwechseln, ist für 
jeden Sachverständigen selbst bei allerflüchtigster Aufmerksamkeit aus¬ 
geschlossen. 

Eine besondere Form dieses Tastphänomens ist der sogenannte idio- 
muskuläre Wulst, den man zuweilen, am schönsten an der medialen 
Oberschenkelmuskulatur, beobachten kann. Hebt man — in Seitenlage 
des Patienten — den Fuss des untenliegenden Beines mit der einen 
Hand etwas in die Höhe und streicht nun energisch mit der Daumen- 
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spitze quer über die Innenseite des Oberschenkels, so erscheint genau 
dem Strich der Dauraenspitze entsprechend ein sichtbarer querer flacher 
Wulst, der langsam wieder verschwindet. Der idiomuskuläre Wulst ist 
erheblich seltener, als das erst beschriebene Tastphänomen. 

Die abnorme Reizbarkeit des hypertonischen Muskels, die sich in 
diesen Erscheinungen ausspricht, besteht nun nicht nur gegenüber der 
Betastung, sondern gegenüber allen Reizen, auf die der Muskel reagiert. 

So ist der hypertonische Muskel gegen passive Bewegung über¬ 
empfindlich: der Versuch einer passiven Bewegung schmerzt nicht nur, 
wenn er die Dehnungsgrenze des kranken Muskels überschreitet, sondern 
wird auch mit einer sofortigen, ohne weiteres tastbaren, ausserdem als 
passiver Widerstand fühlbaren Steigerung der Spannung beantwortet. 
Besonders deutlich konstatierbar ist das an den Beinmuskeln: starke 
passive Beugung und Streckung des Fusses bewirkt eine Kontraktion in 
den Schienbein- bzw. Wadenmuskeln, des Knies in den Streckern bzw. 
Beugern desselben. Diese plötzliche Steigerung des Hypertonus ist die 
eine Ursache des häufigen Auftretens von Krämpfen in den kranken 
Muskeln: der über seine durch den Hypertonus eingeschränkte Dehnungs¬ 
grenze hinaus durch eine ungewöhnliche Bewegung gezerrte Muskel be¬ 
antwortet diesen Reiz mit einer tetanischen Kontraktion; eine solche 
tetanische Kontraktion eines hypertonischen Muskels ist der Waden¬ 
krampf, eine solche ist auch der durch „Verheben“, d. i. Dehnung durch 
die ungewöhnlich schwere Last, herbeigeführte „Hexenschuss“, die „trau¬ 
matische“ Myalgie. 

Abnorm reizbar ist der rheumatische Muskel ferner gegen Tempe¬ 
ratureinflüsse, die auf die ihn bedeckende Haut einwirken. Auch 
Lorenz (S. 3) hebt hervor, dass es vorwiegend lokale Kälteentwickelung 
ist, was einen rheumatischen Anfall verursacht. Lokale Hyperidrosis in 
der Kreuzgegend ruft durch die immer neuen Abkühlungen der Haut 
immer neue akute Steigerungen des Hypertonus in den Lendenmuskeln, 
d. h. immer neue Hexenschüsse, hervor: dies ist die Ursache der rheu¬ 
matischen Lumbago. Sitzen im Zug in der Eisenbahn ruft durch die 
Abkühlung der Haut der betroffenen Halsseite eine akute Steigerung des 
Hypertonus in den dortigen Muskeln, d. h. eine Torticollis rheumatica, 
hervor. Daher spürt der Rheumatische den leisesten Zug, von dem der 
Gesunde nichts merkt; seine kranken Muskeln bringen ihn durch die 
unangenehme Empfindung, welche die Steigerung ihrer Spannung verur¬ 
sacht, zum Bewusstsein. Daher überhaupt die Empfindlichkeit des 
Rheumatikers gegen Temperaturwechsel; sie ist lediglich der Ausdruck 
der übergrossen Reizbarkeit seiner kranken Muskeln für Temperatur¬ 
unterschiede. 

Der hypertonische Muskel ist ferner überempfindlich gegen die Inner¬ 
vation. Das anhaltende Handarbeiten der Frauen bei geneigtem Kopfe 
steigert den Hypertonus in etwa erkrankten Schulterblatt- und Kopfhalte- 
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muskeln und führt damit zu Rücken- und Nackenschmerzen. Aber nicht 
nur, wie in diesem Falle, zu lange dauernde Innervation, auch eine 
momentan zu starke kann zu akuter Steigerung des Hypertonus führen. 
So beantwortet der hypertonische M. sacrospinalis starkes Heben mit 
einem akuten Tetanus, dem Hexenschuss, der M. gastrocnemicus starke 
Sohlenbeugung des Fusses mit einem Wadenkrampf; dies die zweite Ent¬ 
stehungsweise der Muskelkrämpfe. Daher kommt es, dass bei kompli¬ 
zierten Bewegungen auf die gleiche Innervation einzelne, nämlich die 
hypertonischen Muskeln zu stark reagieren und dadurch komplizierte 
Bewegungen unmöglich machen, so dass das Bild einer Koordinations¬ 
störung entsteht. Das ist der Fall bei den Beschäftigungsneurosen, vor 
allem dem Schreibkrampf, bei dem immer rheumatisch erkrankte Muskeln 
in Unter- und Oberarm nachweisbar sind. 1 ) 

In vielen dieser Fälle handelt es sich nicht nur um eine maximale 
Innervation, sondern zugleich um ein Uebermass der Muskelarbeit selbst, 
und in diesen Fällen ist wohl — ich erinnere z. B. an die Muskcl- 
schmerzen nach grossen Märschen und nach ungewohnten turnerischen 
Leistungen — die Ueberanstrengung des Muskels selbst die Hauptursache 
der Steigerung des Hypertonus. 

Doch auch in diesen Fällen kann sie nicht das allein Wirksame 
sein, denn der hypertonische Muskel ist sicher auch für reine Nerven¬ 
reize überempfindlich. Das beweist die Tatsache, dass auf ihn nicht nur 
die direkte Innervation, sondern auch die Ausstrahlung einer starken 
sensibeln oder psychischen Erregung, die Irradiation, als Reiz wirken. 
Hiervon erlebte ich ein treffendes Beispiel an mir selbst. Bei einem 
Begräbnis wurde, ohne dass ich es ahnte, in meiner unmittelbaren Nähe 
ein Böllerschuss abgefeuert. Im Momente des Schusses wurde — offenbar 
durch eine Kontraktion des bei mir stark hypertonischen M. levator 
scapulae — meine rechte Schulter hoch gegen den Kopf empor ge¬ 
schleudert. Aber nicht bloss Zuckungen einzelner Muskeln, auch das 
Zusammenfahren des ganzen Körpers bei Schreck, etwa durch das plötz¬ 
liche Herausfahren eines bellenden Hundes aus einer sich unvermutet 
öffnenden Haustür, beruht hierauf. Hierauf beruht ferner der muskuläre 
Rücken- und Kopfschmerz infolge Schreck, Aufregung usw. Einen höchst 
lehrreichen Fall dieser Art beobachtete ich bei einem Sohne von mir, 
dessen Bauch- und Hals-Nackenmuskeln hypertonisch waren und ent¬ 
sprechende Beschwerden leichter Art verursachten. Eines Tages wurde 
während des Unterrichtes unvermutet die sofortige Anfertigung einer 
Klassenarbeit angekündigt. Mein Sohn, der sich mancher Lücken be¬ 
wusst war, erschrak hierüber heftig und bekam sofort starke Kopf¬ 
schmerzen und Uebclkeit. Nach Schluss des Unterrichts legte er sich 

1) Bum, a. a. 0. S. 2(>2. — KI een, a. a. 0. S. 27<>. — Toby Colin bei 
Lorenz, a. a. 0. S. 245. — Ewer in Villarets Handwörterbuch, ßd. II. S. 343. 
Anmerkung. 
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sofort ins Bett und ich fand einen sehr schmerzhaften akuten Hypertonus 
der Muskeln in Epigastrium und Nacken, der unter Verschwinden der 
Beschwerden in einigen Tagen zurückging. In diese Kategorie gehört 
auch die Entstehung von Kopf-, Rücken- und sonstigen „nervösen“ 
Schmerzen durch Ueberarbeitung und durch fehlenden Schlaf; es handelt 
sich hierbei immer um hypertonische, also überreizbare Muskeln, deren 
Hypertonus durch Irradiation gesteigert ist. 

Auf derselben übermässigen Reizbarkeit hypertonischer Muskeln be¬ 
ruht die zuweilen zu beobachtende Ueberempfindlichkcit mancher Menschen 
gegen die Einflüsse der atmosphärischen Elektrizität. So bekam einer 
meiner Patienten jedesmal stundenlang vor einem Gewitter einen Anfall 
seines muskulären Kopfschmerzes, sodass er hieraus das Herannahen 
eines Gewitters vorherzusagen pflegte. Die Massagebehandlung beseitigte 
mit den rheumatischen Muskelvcränderungen sowohl den Kopfschmerz 
wie auch diese eigenartige Prophetengabe. 

In wissenschaftlicher wie in praktischer Hinsicht sehr bemerkens- 
w'ert ist es schliesslich, dass es auch Gifte gibt, die auf den hyper¬ 
tonischen Muskel intensiv wirken. Eine solche Giftwirkung übte in drei 
von mir beobachteten Fällen der Alkohol aus. In diesen Fällen — es 
handelte sich bei allen dreien um muskulären Kopfschmerz — löste eine 
auffallend geringe Quantität Alkohol, in einem Falle ein einziges Glas 
Wein oder Bier jedesmal einen schweren Anfall aus. Dass auch in diesen 
Fällen der Angriffspunkt die hypertonische Muskulatur war, bewies der 
Erfolg der Behandlung derselben; nachdem der Hypertonus sich ent¬ 
sprechend verringert hatte, liess ich den Patienten die Probe machen 
und die Quantität Alkohol, die sonst regelmässig einen schweren An¬ 
fall mit 24 stündiger Arbeitsunfähigkeit verursacht hatte, blieb völlig 
wirkungslos. 

In all diesen Fällen bewirkt der Reiz eine akute, mehr oder weniger 
lange anhaltende Steigerung des Hypertonus. Hat man die betreffenden 
Muskeln vor der Attacke untersucht, so ist die Zunahme der Spannung 
ohne weiteres tastbar; andernfalls zeigt sie sich daran, dass mit Nachlass 
der Beschwerden der Hypertonus um ein Gewisses abniramt. 

Von jenen Reizen sind die Innervation und der Tcmperaturwechsel 
die physiologischen Reize des Muskels; auch der gesunde Muskel reagiert 
auf sie. Betastung, mechanische Dehnung innerhalb der Exkursions¬ 
breite normaler Gelenke, Irradiation, atmosphärische Elektrizität und 
Alkoholgenuss hingegen 'sind Reize, auf die der normale Muskel nicht 
anspricht. Die Tatsache, dass diese Reize beim rheumatischen Muskel 
wirken, illustriert aufs Deutlichste die abnorme Höhe seiner Reizbarkeit. 

Vollends bezeichnend hierfür ist aber die paradoxe, in der gesamten 
Pathologie anscheinend einzig dastehende Tatsache, dass selbst die Ruhe, 
also die Abwesenheit jedes Reizes auf den rheumatischen Muskel nicht 
selten als Reiz wirkt. 
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So treten bekanntlich Wadenkräropfe mit Vorliebe nachts nach mehr¬ 
stündiger Ruhe in tiefstem Schlafe auf, also bei denkbar vollkommenster 
Ausschaltung aller Einflüsse, die normalerweise die Muskelspannung 
steigern. Es ist das nur dadurch erklärbar, dass der allem sonstigen 
Einflüsse entzogene und lediglich sich selbst überlassene Hypertonus die 
Neigung hat, sich spontan zu steigern. Diese Neigung des Hypertonus 
zu spontaner Steigerung zeigt sich auch in der Tatsache, dass Muskeln, 
die durch fixierende Verbände längere Zeit in Untätigkeit versetzt werden, 
in mehr oder weniger starke schmerzhafte Verkürzung verfallen, nicht 
selten auch in diesen Verbänden in Krämpfe geraten. Auch die Beob¬ 
achtung, dass bei peripheren Lähmungen unter den atrophierenden Muskeln 
häufig einzelne zugleich in Kontraktur verfallen — ich erinnere z. B. an 
die Kontrakturen nach Hemiplegien —, ist eine Folge dieser Neigung. 
Eine weitere klinisch sehr bemerkenswerte Folge dieser Eigentümlichkeit 
des muskulären Hypertonus ist die Erscheinung, dass manche Muskel¬ 
schmerzen gerade morgens beim Erwachen aus dem Schlafe am stärksten 
zu sein pflegen, um im Laufe des Tages zu verschwinden, wie wir das 
ganz gewöhnlich bei den Kopf- und Rückenschmerzen der Neurastheniker 
beobachten. Der Hypertonus der in diesen Fällen erkrankten Muskeln 
ist während der nächtlichen Bettruhe stärker geworden und verringert 
sich tagsüber unter dem Einflüsse der körperlichen Bewegung wieder. 
Dass Ruhe auf chronisch rheumatisch erkrankte Muskeln schlecht, ange¬ 
messene Bewegung aber günstig wirkt, ist ja allbekannt und findet die 
ausgedehnteste therapeutische Verwertung in der deutschen, schwedischen 
und maschinellen Gymnastik. Diese ganze Therapie ist aufgebaut auf 
der Eigenart des muskulären Hypertonus, durch Ruhe stärker und durch 
entsprechende Bewegung geringer zu werden. 

Die Reizbarkeit des hypertonischen Muskels ist also stark erhöht. 
Doch nicht nur das. Die obigen Beispiele lehren auch, dass die Reaktion 
auf den Reiz beim hypertonischen Muskel überhaupt verändert ist. 

Tn der Norm nämlich ist die Reaktion des Muskels auf seine phy¬ 
siologischen Reize diesen adäquat, schmerzt nicht und hört mit Aufhören 
der Einwirkung des Reizes auf. Die Schmerzlosigkeit der normalen 
Muskelreaktion ist die Ursache, warum sie, wie alle vegetativen Funktionen, 
nicht zum Bewusstsein kommt. Beim rheumatischen Muskel folgt auf den 
normalen Reiz eine Reaktion, die nicht nur abnorm stark wie der Muskel¬ 
krampf und schmerzhaft ist wie die Muskelschmerzen infolge Luftzug, 
Witterungsumschlag, Gewitter, Alkoholgenuss, sondern diese Reaktion 
überdauert auch den Reiz mehr oder weniger lange Zeit: Auf die ein¬ 
malige Innervation folgt ein minutenlanger Krampf, auf die einmalige 
Erregung oder Ueberanstrengung ein stunden- ja tagelanger Anfall von 
Kopf-, Rücken- usw. Schmerzen. Die Reaktion des rheumatischen 
Muskels ist also auch qualitativ verändert; es handelt sich bei ihr über¬ 
haupt um eine krankhafte Form der Reaktion, die ich die rheuma- 
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tische Reaktionsform des Muskels nennen möchte. Ihre Eigenart 
ist bezeichnet durch drei Merkmale, nämlich die zu grosse Intensität der 
Reaktion, die Schmerzhaftigkeit derselben und das Ueberdauern der 
Reaktion auch nach Aufhören des Reizes. 

Die rheumatische Reaktionsform ist gebunden an den Hyperlonus. 
Die Eigentümlichkeit der rheumatischen Muskeln, auf normale und pa¬ 
thologische Reize abnorm zu reagieren, steigt mit dem Grade des Hyper¬ 
tonus in genauem Parallelismus auf und ab. 

Dieser Parallelismus hat darin seine Ursache, dass der Hypertonus 
selbst ein Effekt der rheumatischen Reaktionsform ist. Er ist ja seinem 
Wesen nach eine leichte Muskelkontraktion, also eine Muskelreaktion, von 
permanenter Dauer. Damit erweist sich als das praktisch wichtigste und 
in pathogenetischer Hinsicht interessanteste der drei Merkmale der rheu¬ 
matischen Reaktionsform das Ueberdauern der Reaktion über den 
Reiz hinaus, oder — negativ ausgedrückt — die Unfähigkeit des 
Muskels, nach Aufhören des Reizes sofort und vollständig zu 
erschlaffen. 

Diese Unfähigkeit nun ist lediglich Aeusserung einer auf 
experimentellem Wege festgestellten physiologischen Eigen¬ 
tümlichkeit des Muskelgewebes. Durch jede Schädigung des 
Muskels nämlich leidet gerade seine Fähigkeit, nach der Kon¬ 
traktion wieder in den Zustand der Erschlaffung zurückzu¬ 
kehren, am meisten. 1 ) Die ganze Klinik des Muskelrheumatismus 
steht also nicht nur mit den aus der Physiologie bekannten Eigenschaften 
des Muskels im Einklang, sondern basiert geradezu auf einer experi¬ 
mentell festgestellten biologischen Eigentümlichkeit des Muskelgewebes. 

Damit ist das Symptomenbild des rheumatisch erkrankten Muskels 
auf den denkbar solidesten Boden, nämlich auf das physiologische Ex¬ 
periment gegründet und das physiologische Experiment bestätigt uns das 
Ergebnis, zu dem wir durch die klinische Beobachtung gelangt waren, 
dass nämlich das die Krankheit kennzeichnende Grundsymptom der 
rheumatischen Muskelerkrankung nicht etwa die „Schwielen“ und „Knöt¬ 
chen“ der Autoren, also die Faserverhärtung, sondern der Hypertonus ist, 
denn der Hypertonus ist eben die Unfähigkeit des Muskels, vollständig 
zu erschlaffen. 


Das Verhältnis der einzelnen Bestandteile des objektiven Befundes zu¬ 
einander. 

Wo hat nun die Schädigung des Muskels, die zu deren Haupt¬ 
symptom, der Erschlaffungsunfähigkeit, dem Hypertonus, führt, ihren Sitz? 

Für die Beantwortung dieser Frage ist der Wegweiser die schon 
oben angeführte Beobachtung, dass die Insertionsknötchen auf den Hyper¬ 
tonus einen massgebenden Einfluss ausüben. Reizung dieser Punkte 

1) Siehe u. a. Hermann, Lehrbuch der Physiologie. 14. Aull. 1910. S. 176. 

Zeitschr. f. klm. Medizin. 74. Bd. H. 1 u. ' 2 . r. 
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durch leichte Berührung vermehrt die Spannung des Muskels, steigert 
den Hypertonus, Abstumpfung hingegen durch Ueberreizung in Form inten¬ 
siven Drucks erschlaflt den rheumatischen Muskel, vermindert den Hyper¬ 
tonus — vorläufig momentan; wird aber durch diesen Druck die Empfind¬ 
lichkeit der Insertionsknötchen dauernd herabgesetzt: auf die Dauer. 

Hieraus folgt, dass diese Stellen, also die Insertionsknötchen, der 
Ursprungsort des Hypertonus sind, ihr Reizzustand ist die Ursache des¬ 
selben, somit auch die Ursache der erhöhten Reizbarkeit des kranken 
Muskels, der rheumatischen Reaktionsform desselben und der durch diese 
herbeigeführten Beschwerden; sie sind also auch der Sitz der rheuma¬ 
tischen Disposition. Dieselbe Rolle aber, die bei der Untersuchung, fast 
möchte man sagen beim Experiment, die tastende Berührung spielt, die¬ 
selbe Rolle spielen spontan und unaufhörlich die Muskelreize der Dehnung, 
der Innervation, der Irradiation, des Temperaturwechsels, ausnahmsweise 
die Luftelektrizität und der Alkohol. Sie alle reizen den Muskel zur 
Kontraktion, zerren also an seinen kranken Insertionen und lösen damit 
abnorme, schmerzhafte Dauerreaktionen aus. 

Welche Rolle spielen nun hierbei die Verhärtungen des Muskel¬ 
fleisches, die „rheumatischen Schwielen“? Wir haben gesehen, dass die 
subjektiven und objektiven Krankheitsbeschwerden aufs Genaueste dem 
Hypertonus parallel gehen, und dass dieser ein durch die Veränderungen 
der Insertionen hervorgerufener Reizzustand des Muskels ist. Hypertonus 
und Insertionsknötchen erklären also das Krankheitsbild vollauf, und, 
wie wir gesehen haben, gibt es besonders bei Kindern Fälle genug, wo 
auch bei längerem Bestando eigentliche Muskelverhärtungen in der 
Faserung des Muskels nicht nachweisbar sind trotz hochgradiger Be¬ 
schwerden. Sie können also im Krankheitsbilde fehlen und fehlen oft 
genug. Andererseits können sie vorhanden sein und sind oft genug vor¬ 
handen, wie wir gesehen haben, ohne subjektive, oft auch ohne objektive 
Beschwerden zu machen. Die Krankheitssymptome sind also in weiten 
Grenzen von ihnen unabhängig. Man könnte also versucht sein, sie als 
gleichgültige Nebenbefunde anzusehen. 

Das sind sie indessen nicht. Die Beobachtung lehrt vielmehr, dass 
neben den Insertionsknötchen sie vor allem beim rheumatischen Schmerz¬ 
anfall gegen Berührung überempfindlich sind, dass sie überhaupt, wenn 
sie vorhanden sind, neben jenen die Hauptsitze des Schmerzes im kranken 
Muskel sind. Allerdings hängt der Grad der Schmerzhaftigkeit sozu¬ 
sagen nicht von ihnen selbst, sondern von dem begleitenden Hypertonus 
ab: nimmt dieser ab, so werden sie auch weniger schmerzhaft, auch 
wenn in ihnen für die Betastung keine Veränderung eintritt — und wir 
haben ja gesehen, dass es gewöhnlich sehr schwer hält, überhaupt in 
ihnen eine Veränderung herbeizuführen. 

Zweifellos stehen sie im engsten Zusammenhang mit der hypertonischen 
Muskelerkrankung: in anderen als hypertonischen Muskeln findet man sie 
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nicht, und man findet sie um so häufiger, sie sind auch um so härter 
und voluminöser, je älter die Erkrankung ist: Auf Grund meiner Beob¬ 
achtungen und der aus der Physiologie und Pathologie bekannten Tat¬ 
sachen erkläre ich mir ihre Entstehung folgendermassen. 

Jede Muskelkontraktion ist von einer Erweiterung, jede Erschlaffung 
von einer Verengerung des Arteriennetzes im Muskel begleitet. 1 ) Nun 
verlaufen die grossen Venen und Lymphgcfässe, worauf Hoffa 2 3 * ) auf¬ 
merksam macht und worauf er seine Massagcraethode gründet, in den 
die Muskeibäuche trennenden Bindegewebssepten, also an der Peripherie 
des Muskels. Bei jeder Kontraktion des Muskels, bei der er ja an¬ 
schwillt, werden also die Venen und Lymphgefässe komprimiert, während 
sich die Arterien erweitern, bei seiner Erschlaffung hingegen verengern 
sich die Arterien und erweitern sich Venen und Lymphgefässe wieder. 
In jedem Muskel setzt also, sobald er in Aktion tritt, ein Pumpwerk 
ein, das in gleichem Rhythmus, wie die mechanische Arbeit des Muskels 
tätig ist, ein Pumpwerk, das bei der Kontraktion die Abfuhrkanäle ent¬ 
leert und die Zufuhrkanäle füllt, bei der Erschlaffung die Zufuhrkanäle 
in die wieder erweiterten Abfuhrkanäle entleert — wir haben also in jedem 
Muskel ein Herz im Kleinen, dessen Pulsschlag die Muskeltätigkeit selbst ist. 

Das reguläre Funktionieren dieses Muskelherzens nun ist offensicht¬ 
lich an das reguläre Abläufen des Rhythmus zwischen Kontraktion und 
Erschlaffung gebunden und zwar ganz besonders an das genügende Ein¬ 
treten der Erschlaffung, denn erst mit der Erschlaffung ist die Be¬ 
förderung des Blutes aus dem arteriellen System durch die Kapillaren 
in das Venen- und Lymphgefässsvstem verbunden; erst durch die Er¬ 
schlaffung des Muskels wird letzteres aufnahmefähig. 

Das Wesen des rheumatischen Hypertonus des Muskels besteht nun 
darin, dass die Erschlaffung ungenügend ist, im akuten Anfall tritt über¬ 
haupt keine Erschlaffung mehr ein. Damit aber ist die Arbeit auch des 
Muskelherzens eingestellt. Es muss also eine mehr oder weniger hoch¬ 
gradige Blut- und Lymphstauung in dem hypertonischen Muskel ein- 
treten. Das Resultat dieser Stauung ist die Schwellung des Muskels im 
akuten Anfall. 

Bleibt nun der rheumatische Hypertonus länger bestehen, so mit 
ihm auch eine gewisse Schwellung des Muskels, die geringere Muskel¬ 
schwellung des chronischen Muskelrheumatismus. Aber nicht nur das. 
Die pathologische Anatomie 8 ) lehrt uns, dass alle Organe, die von länger 
dauernder Blutstauung betroffen werden, eine eigenartige Veränderung er¬ 
leiden, die nach dem veränderten Tastbefund, den sie darbieten, als Ver¬ 
härtung, als Induration, nach ihrer Ursache als Stauungsinduration bc- 

1) Hermann, a. a. 0. S. 269. 

2) a. a. 0. S. 3ff. 

3) Siehe z. B. Birch-Hirschfeld, Lehrbuch der pathologischen Anatomie. 

3. Aufl. 1886. Bd. I. S. 4. 
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zeichnet wird. Ebenso muss es dem Muskelgewebe ergehen, das von 
chronischer Stauung befallen wird: Auch der Muskel induriert, verhärtet 
sich dann. Der chronische rheumatische also chronisch-hypertonische 
Muskel muss sich also eben infolge des Hypertonus verhärten, und das 
Resultat dieses Prozesses sind die Faserverhärtungen, die im Muskel¬ 
fleisch auftreten — Verhärtungen, die ebenso wie in anderen chronischer 
Stauung ausgesetzten Organen den Muskel ganz oder teilweise, in diffuser 
Ausbreitung oder in disseminierten Herden befallen können, sodass wir 
totale oder teilweise Verhärtungen des Muskels konstatieren. Es be¬ 
greift sich, dass die Verhärtungen auch mit dem Ort der stärksten Be¬ 
schwerden Zusammenhängen; denn die härtesten Stellen werden auch die 
stärkst gespannten sein, in denen also auch die Zirkulation am stärksten 
’ gestört ist, und schliesslich erklärt sich auf diese Weise ganz unge¬ 
zwungen, dass sie nicht Residuen akuter Anfälle sind; denn eine Stauungs¬ 
induration bedarf selbstverständlich zu ihrer Entwickelung längerer Dauer. 


Der ursächliche Zusammenhang der rheumatischen Symptome. 

Nunmehr ist der Kreis der Symptome geschlossen. Fassen wir das 
Resultat unserer Untersuchung noch einmal kurz zusammen: 

Das Symptomenbild des Muskelrheumatismus, des akuten sowohl 
als des chronischen, erklärt sich vollkommen aus zwei Veränderungen 
der Funktion des Muskelgewebes, der Steigerung seiner Reizbarkeit und 
der Umwandlung seiner normalen in die rheumatische Reaktionsform. 

Die Steigerung seiner Reizbarkeit äussert sich als Uebcr- 
cmpfindlichkeit gegenüber den physiologischen Muskelreizen der Inner¬ 
vation und des Temperaturwechsels und als Ansprechbarkeit für die 
pathologischen Muskelreize der Betastung, der Dehnung, der Irradiation, 
der atmosphärischen Elektrizität und des Alkohols. 

Die rheumatische Reaktionsform des Muskels kennzeichnet 
sich durch zu grosse Intensität der Reaktion, durch Schmerzhaftigkeit 
derselben und durch Ueberdauern der Reaktion auch nach Aufhören 
des Reizes. Sie führt hierdurch zu dem Heer der rheumatischen Be¬ 
schwerden und zu einer Erhöhung des normalen Muskeltonus, dem Hyper¬ 
tonus, der die Neigung hat, sich spontan zu steigern, auf welcher Eigen¬ 
tümlichkeit die Schädlichkeit der Ruhe beim Muskelrheumatismus beruht. 

Der Hypertonus verursacht die Störung der Bewegungen und der 
Wärmeökonomie, die wir beim Muskelrheumatismus beobachten, und 
führt im Muskel selbst zu einer lokalen Zirkulationsstörung und damit 
im akuten Falle zu Schwellung, im chronischen zu Stauungsinduration 
in diffuser oder disseminirter Form, den Faserverhärtungen. Der 
Hypertonus beherrscht demnach in massgebendster Weise das gesamte 
Krankheitsbild des rheumatisch erkrankten Muskels; er ist somit für die 
objektive Untersuchung das Haupt- und Kardinalsymptom der rheuma¬ 
tischen Muskelerkrankung. 
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Der Hypertonus und mit ihm die Steigerung der Reizbarkeit und 
die rheumatische Reaktionsform verschwinden bei Aufhören der rheuma¬ 
tischen Beschwerden nicht vollständig, sondern verbleiben regelmässig 
bis zu einem mehr oder weniger hohen Grade, der Muskelrheumatismus 
heilt also für gewöhnlich nicht, sondern tritt nur in ein Stadium der 
Latenz. Aus diesem Stadium erwecken ihn die obigen Muskelreize, 
falls sie mit genügender Stärke einwirken. Die Tatsache dieses Latenz¬ 
stadiums erklärt die für den Muskelrhoumatismus so charakteristische 
Häufigkeit der Rezidive. Das im Hypertonus zum Ausdruck kommende 
Ueberdauern der Reaktion über den Reiz hinaus ist die Folge der physio¬ 
logischen Eigenschaft des Muskelgewebes, durch jede Schä¬ 
digung zuerst die Erschlaffungsfähigkeit zu verlieren. Die 
Schädigung, um die es sich hier handelt, ist das Insertionsknötchen. 
Das Insertionsknötchen und die durch es herbeigeführte Hyperästhesie 
der Muskelinsertion ist die körperliche Grundlage der Veranlagung zum 
Muskelrheumatismus, der rheumatischen Disposition. 

Die Anatomie des rheumatisch erkrankten Muskels. 

Dem fachmännischen Leser wird schon lange eine Frage auf der 
Zunge liegen, die Frage, die der moderne Arzt unwillkürlich stellt, so¬ 
bald es sich um ungewohnte Befunde handelt, die Frage nämlich: wie 
steht es mit dem anatomischen Nachweis dieser rheumatischen Muskel¬ 
veränderungen? Die Frage ist bald beantwortet: dieser Nachweis steht 
noch aus. 

Grisolle 1 ) (1857) vermochte in den Leichen von Individuen, welche 
mit akutem Muskelrheumatismus behaftet und an einer interkurrenten 
Krankheit gestorben waren, nicht die mindeste Läsion an der Muskulatur 
nachzuweisen. Für den chronischen Rheumatismus erwähnt Senator 1875 
(Lorenz S. 9) bei Besprechung der „rheumatischen Schwielen“, dass 
sich in der Mehrzahl der Fälle in den Leichen nichts derart findet. 
Lorenz 1898 (ebenda) hebt hervor, dass die bei chronischem Muskel¬ 
rheumatismus berichteten Befunde der anatomischen Bestätigung ent¬ 
behren. Weitere Forschungen scheinen nicht angestellt zu sein. Birch- 
Hirschfeld 2 ) sagt geradezu, dass es an genügenden Untersuchungen 
für die pathologisch-anatomische Beurteilung dieser Muskelaffektionen 
fehlt; es darf eben, um die Worte Lorenz’ zu gebrauchen 3 ), „dabei nicht 
vergessen werden, dass unsere pathologisch-histologischen Muskelkennt¬ 
nisse bisher noch recht lückenhaft sind und dass sich in die vorhan¬ 
denen Muskelbefunde bedeutende Fehler eingeschlichen haben, indem man 
sich bis vor nicht gar zu langer Zeit mit ganz oberflächlichen und nach 


1) Zitiert bei Lorenz, a. a. 0. S. 8. 

2) Lehrb. d. pathol. Anatomie. 3. Aull. 1887. Bd. II. S. 64. 

3) a. a. 0. Vorwort. S. V. 
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ungenügenden Methoden ausgeführten Muskeluntersuchungen begnügte.“ 
In wie ungeahnt hohem Grade diese Worte zutreffen, wie sehr infolge¬ 
dessen die pathologische Anatomie des Muskels noch in den Anfängen 
steckt, und welche Schwierigkeiten hier selbst für den pathologischen 
Anatomen von Fach zu überwinden sind, das zeigt ein Blick in das 
Buch von Schiefferdecker: „Muskeln und Muskelkerne“ (Leipzig 1909). 

Auf klinischer Seite herrscht nun die Neigung, wegen dieser Lücke 
das Dasein des klinischen Befundes, besonders der oben beschriebenen 
Muskelverhärtungen zu bestreiten. Die obigen Aeusserungen von 
Senator und Lorenz 1 ) verraten diese Neigung, und noch kürzlich sagte 
Windscheid 2 ) in einer Diskussion in der Gesellschaft für Geburtshülfe 
und Gynäkologie in Leipzig geradezu, er glaube nicht an die Knötchen, 
bis ihm nachgewiesen werde, dass sie anatomisch vorhanden seien. 

Dieser Standpunkt ist indessen gerade in wissenschaftlicher Hinsicht 
nicht haltbar. Die oben beschriebenen Befunde nämlich: Insertions¬ 
knötchen, Faserverhärtungen, Hypertonus, Schwellung, sind sämtlich 
Tastbefunde, also Sinneswahrnehmungen. Sinneswahrnehmungen aber 
brauchen nicht weiter bewiesen zu werden; denn sie sind selbst die 
letzte Instanz des Beweises. Ich führe zur Erläuterung die Stauungs¬ 
papille, die Stimmbandlähmung, die Retroflexio uteri an. Niemand ver¬ 
langt von dem Ophthalmologen, dem Laryngologen, dem Gynäkologen, 
er solle diese Befunde zur Feststellung ihrer Glaubwürdigkeit dem 
Anatomen vorlegen. Jedermann würde eine derartige Forderung absurd 
finden; denn die Stauungspapille, die Stimmbandlähmung sieht man, die 
Retroflexio fühlt man. 

Ganz ebenso ist es aber mit den oben beschriebenen Palpations- 
befunden. Ihr Dasein bedarf keines weiteren anatomischen Beweises; 
denn man fühlt es. Freilich fühlt man es nicht ohne weiteres, aber 
das gilt auch für die Stimmbandlähmung, die Stauungspapille, die 
Retroflexio. Jede Untersuchungsmethode in unserer Wissenschaft ver¬ 
langt eben Uebung, auch die Palpation; ja sie vielleicht noch mehr als 
andere, weil wir im gewöhnlichen Leben das Tastgefühl am wenigsten 
zu unserer Orientierung in der Aussenwelt gebrauchen. 

Die Notwendigkeit genügender Uebung wird aber gerade auf diesem 
Gebiete vielfach unterschätzt. Welche Schwierigkeiten indessen allein 
schon die Beschränkung des Untersuchungsverfahrens auf den Tastsinn 
in sich birgt, das hat Sellheim 3 ) in seinem Aufsatze „Ueber das Auge 
des Geburtshelfers“ neuerdings dargelegt. Auf das gleiche Sinnesorgan 
aber sind wir ganz allein auch bei der Palpation der Muskulatur an¬ 
gewiesen; auch hier „liegt die Hauptschwierigkeit in der Einführung in 
eine ganz neue Welt, in welcher der Tastsinn regiert und das Gesicht 

1) a. a. 0. Vorwort. S. V. 

•2) Zeniralbl. f. Gynäkol. 1909. No. 23. S. 820. 

3) Münchner med. Wochenschr. 1908. Nr. 18. 
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ersetzen muss.“ Das Untersuchungsobjekt aber, die Muskulatur in 
ihrem Gesamtbau und in all ihren Einzelheiten, steht sicherlich an 
Kompliziertheit dem Gegenstand der geburtshüLflich-gynäkologischen 
Untersuchung nicht nach, übertrifft ihn hingegen an Umfang bei weitem. 

Dieselbe Uebung und Erfahrung also, die zur Beurteilung eines 
geburtshülflichen und gynäkologischen Palpationsbefundes erforderlich ist, 
ist auch zur Beurteilung eines Muskelpalpationsbefundes nötig, und diese 
Uebung und Erfahrung ist ebenso wie dort so auch hier nur zu erwerben 
durch tägliche eigene Ausübung der Muskelpalpation, d. h. durch 
Massage. 

Bekanntermassen aber wird in Aerztekreisen die Massage sehr wenig 
geübt, man überlässt das leider dem sogenannten „Masseur“, d. h., vom 
Fachstandpunkt aus gesprochen, dem Kurpfuscher. Vielleicht hat des¬ 
halb Bum 1 ) nicht so ganz Unrecht, wenn er glaubt, dass die so ver¬ 
breitete Ablehnung der „Muskelknoten“ zum Teil auf Mangel an Uebung 
auf Seiten der Untersucher beruht. Man vergegenwärtige sich, dass ein 
so grober Befund wie die Retroflexio uteri bis vor 150 Jahren überhaupt 
unbekannt war und dass cs bis weit in die zweite Hälfte des ver¬ 
gangenen Jahrhunderts gedauert hat, ehe die Gynäkologen sich über die 
normale Lage des Uterus geeinigt hatten. Auch hier war es, ganz wie 
bei den rheumatischen Muskelbefunden, der Mangel an Uebung — die 
Gynäkologie ist ja im grossen Ganzen ein Erzeugnis der letzten 100 Jahre 
—, die ausserordentliche Häufigkeit des Befundes und, worauf Schröder 2 3 * ) 
hinweist, das Versagen der anatomischen Kontrolle, was die Anerkennung 
erschwerte. 

Wie wenig überhaupt das anatomische Untersuchungsergebnis an 
und für sich für die blosse Tatsächlichkeit eines klinischen Befundes zu 
besagen hat, das hat kürzlich in eklatanter Weise die Tendovaginitis 
gelehrt. Man hat bisher als selbstverständlich auf den Tastbefund hin 
angenommen, es handle sich bei ihr um eine der Pleuritis sicca analoge 
Entzündung der Sehnenscheiden. Nun aber haben die Untersuchungen 
von v. Frisch 8 ) ergeben, dass der Krankheitsprozess sich meistens an 
solchen Stellen der Sehnen abspielt, die nicht von einer Scheide um¬ 
kleidet sind, und Probeexzisionen ergaben zwar deutliche Quellung und 
Injektion des peritendinösen Gewebes, aber keine fibrinöse Exsudation 
oder sonst etwas, was die Entstehung der Krepitation erklären könnte. 
Nach Windscheids Vorgang müssten nun die Chirurgen mindestens 
die Existenz des Krepitierens, vielleicht sogar der Tendovaginitis überhaupt 
bestreiten. Daran hat natürlich niemand gedacht. Der Sinneseindruck, 

1) a. a. 0. S. 134!). 

2) Handbuch der Krankheiten der weiblichen Geschlechtsorgane. 8. Aull. 1887. 
S. 150. 

3) v. Langonbecks Archiv. Bd. 8t). H. 3, zitiert nach Zentralblatt für Chir. 

1909. No. 37. S. 1293. 
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den das Krepitieren darbietet, ist eben viel zu auffällig, als dass er ver¬ 
nünftigerweise überhaupt bestritten werden könnte. 

Also zum Beweise ihres Daseins bedürfen die Muskelbefunde des 
Rheumatismus nicht der Bestätigung durch den Anatomen. Anders ist 
das allerdings bei der Frage, welche Gewebsveränderungen jenen Tast¬ 
befunden zu Grunde liegen. Die Entscheidung dieser Frage ist zweifel¬ 
los, ebenso wie in dem oben angeführten Beispiele der Tendovaginitis 
einzig und allein Sache des Anatomen, und es würde sich nur fragen, 
was bei diesen Muskelbefunden das eigentliche Objekt der anatomischen 
Untersuchung ist. Hier muss nun vor allem festgestellt werden, dass 
das Hauptsymptom der rheumatischen Muskelerkrankung, der Hyper¬ 
tonus, der Untersuchung des Anatomen nicht zugänglich ist. Der Hyper¬ 
tonus nämlich ist erhöhter Tonus des Muskels, also eine Veränderung 
seiner Funktion: er ist also an die Funktion des Muskels gebunden und, 
da diese mit dem Tode aufhört, verschwindet im Tode auch er. Er ist 
also naturgemäss der anatomischen Untersuchung entzogen, ganz ebenso 
wie die oben angeführte Stimmbandlähmung oder das Cheyne-Stokes- 
sche Atmen oder das Adams-Stokessche Syndrom; sie alle sind als 
funktionelle Erscheinungen nur intra vitam am lebenden Körper fest¬ 
stellbar. 

Für den Anatomen fassbar sind lediglich die Insertionsknötchen und 
die Verhärtungen der Muskelfaserung, und ich bin fest überzeugt, dass 
hier Veränderungen gefunden werden, sobald nach ihnen gesucht wird. 
Allerdings darf hier ebensowenig wie auf anderen Gebieten planlos ge¬ 
sucht werden, sondern auch hier muss, wie es ja überhaupt allgemein 
üblich ist, der Kliniker der Wegweiser des Anatomen sein. 

Leider hat hier die innere Klinik als Fragestellerin bisher versagt. 
Allerdings ist ihr hier durch besondere Umstände die Führung direkt 
erschwert. Nur der akute Rheumatismusanfall nämlich ist häufiger Ge¬ 
genstand klinischer Behandlung, während der chronische Rheumatismus 
so gut wie ausschliesslich zur Ambulanz des praktischen Arztes, be¬ 
sonders des Masseurs gehört. Vielleicht beruht — nebenbei bemerkt — 
hierauf wenigstens zum Teil der Gegensatz der beiden Parteien, den ich 
oben mehrfach hervorgehoben habe. Die Kliniker heben, wie wir ge¬ 
sehen haben, für das akute Stadium des Muskelrheumatismus einstimmig 
das Vorhandensein der „Kontraktur“ hervor, von der die Masseure nichts 
berichten, während für den chronischen Muskelrhcumatisraus die Masseure 
ebenso einstimmig über Muskelinfiltrate berichten, die die Kliniker ab¬ 
lehnen. Tatsächlich nun ist das hervorstechendste Merkmal des akuten 
Muskelrheumatismus der ausserordentlich starke Hypertonus, die „Kon¬ 
traktur“ der Kliniker, während beim chronischen Muskelrheumatismus, 
dem Material des Masseurs, die Faserverhärtung, die „Knötchen“ und 
„Schwielen“-Bildung der Masseure, am meisten auffällt. 

Der chronische Rheumatismus also, bei dem am ehesten anatomisches 
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Material zu suchen wäre, ist nicht Gegenstand der Klinik. Oder viel¬ 
mehr, er war es bisher nicht. Denn neuerdings wird er von dritter 
Seite öfters zum Gegenstände klinischer Beobachtung gemacht; doch 
sind die Umstände, unter denen dies geschieht, einer wissenschaftlichen 
Erforschung des Krankheitsbildes noch ungünstiger, als die bisherigen 
Verhältnisse. 

Der chronische Rheumatiker wird nämlich neuerdings vielfach von 
den Organen der sozialen Gesetzgebung dem Krankenhause zur Beob¬ 
achtung auf Simulationsverdacht überwiesen. Die Aufgabe aber, die 
damit dem Kliniker zufällt, verführt allzu leicht dazu, wenig auffallende 
Befunde grundsätzlich zu ignorieren und subjektive Beschwerden ohne 
grobe objektive Unterlage dem Patienten nicht zu glauben. Alle Kunst 
der Diagnostik und alle wissenschaftliche Forschung beruht aber auf der 
Wahrnehmung und Würdigung von Kleinigkeiten, nicht auf ihrer Gering¬ 
schätzung und Ignorierung. Wer gewöhnt ist, den Rheumatiker als einen 
Simulanten anzusehen, dem erschwert also diese Gewohnheit die Auf¬ 
findung der rheumatischen Muskel Veränderungen ausserordentlich; denn 
es handelt sich hier um Befunde, die dem Ungeübten wenig auffallen. 

Diese Neigung muss also im Interesse der Wissenschaft überwunden 
werden. Ebenso wie bei einer Spitzentuberkulose das Streben jedes ver¬ 
nünftigen Arztes dahin geht, die ersten Anfänge, also die winzigsten 
Symptome des Leidens zu entdecken, so muss auch für den Muskel¬ 
rheumatismus das Prinzip zum Durchbruch kommen, nicht die Krankheit 
wenn eben möglich zu negieren, sondern mit Liebe ihre Symptome auf¬ 
zusuchen und zu erforschen. Es wird sich dann auch, so schwierig das 
ja bei diesen Zuständen an und für sich ist, über kurz oder lang ana¬ 
tomisches Material ergeben. 
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Mitteilung aus der III. medizinischen Klinik der Universität in Budapest. 
(Direktor: Prof. Baron Alexander v. Koränyi.) 

Die Eiweissdissimilationskurve in ihrer Abhängigkeit 
von der Verdauungsfunktion des Magens. 

Von 

Privatdozent Dr. Heinrich Benedict und Dr. Nikolaus Röth. 

(Mit 15 Kurven.) 


Bekanntlich hat das Eiweiss der Nahrung unter normalen Be¬ 
dingungen die Eigenschaft, sich zum grössten Teil gleich nach seiner 
Resorption zu zersetzen: der Kalorienumsatz wird im Vergleich zum 
Hungerumsatz um ein Beträchtliches erhöht. Fette und Kohlehydrate 
besitzen diese Eigenschaft in weit geringerem Grade. Diese stoffwechsel¬ 
steigernde Eigenschaft des Eiweisses, die in den Arbeiten der alten 
Münchener Schule als „Luxuskonsuroption“ gekennzeichnet wurde, wird 
gegenwärtig unter dem Einfluss der Rubnersehen Forschungen als 
spezifisch dynamische Wirkung des Eiweisses aufgefasst. 28,6 pCt. 
seines Energiewertes werden als Wärme frei, 71,4 pCt. seines Energie¬ 
wertes bilden die potentielle Energie, die für das Zellleben verwertet 
werden können. Parallel mit dieser dynamischen Zergliederung der Eiwciss- 
Luxuskonsumption geht die mehr stoffliche Auffassung Abderhaldens 
und seiner Schüler. Diese sehen deren Sinn darin, dass im Stoff¬ 
wechsel diejenigen Stickstoffkomplexe abgestossen und ausgeschieden 
werden, die zum Ersatz der abgenutzten Eiweisskomplexe nicht benutzt 
werden können. 

Wie dem auch sei: die Erhöhung der Stickstoffausfuhr nach Eiweiss¬ 
nahrung ist eine im tierischen und menschlichen Stoffwechsel längst fest¬ 
stehende Tatsache — doch hat man erst in neuerer Zeit angefangen, sich 
gewissen feineren Details bezüglich der zeitlichen Aufeinanderfolge von 
Eiweissaufnahme und Dissimilation zuzuwenden. Allerdings haben bereits 
zur Zeit der klassischen Voitschen Stoffwechselversuche Voit und Feder 
den Eiweissumsatz nach Fleischfütterung von Stunde zu Stunde verfolgt, 
und Gruber hat diese Versuche wieder aufgenommen. Beim Menschen 
hat sodann eine Reihe von Untersuchern die Stickstoffausscheidung nach 
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einer eiweissreichen Mahlzeit von Tag zu Tag festgestellt. Es Hessen sich 
so gewisse Gesetzmässigkeiten erkennen, deren wichtigste folgende sind: 

Bei einem im Stickstoffgleichgewicht befindlichen Individuum wird 
nach Einführung einer grösseren Menge von Eiweisskörpern an demselben 
Tage ein aliquoter Teil abgebaut, der Rest gelangt erst am folgenden 
Tage zur Ausscheidung. Hierbei ist die Art und Weise des eingeführten 
Eiweisses von besonderer Bedeutung. Helme und Hämäläinen stellten 
fest, dass von dem Eiweiss des Protons 64 pCt., von demjenigen des 
Kalbfleisches 56 pCt. und demjenigen des Eierklars 31 pCt. am ersten 
Tage abgebaut werden. Besonders der Abbau des letzteren geschieht in 
Gestalt einer über 6 Tage sich erstreckenden Kurve, während Proton in 
4 Tagen, Kalbfleisch in 3 Tagen abgebaut und ausgeschieden wird. Falta 
hat bezüglich der Geschwindigkeit, mit der die Eiweisskörper abgebaut 
werden, folgende Reihe aufgestellt: 

a) Gelatine, Kasein, Serumalbumin, Fibrin. 

b) Serumglobulin. 

c) Hämoglobin. 

d) Eieralbumin. 

Da all diese Versuche an mageu- und darmgesunden Individuen 
angestellt wurden, bei welchen der Magen- und Darmapparat bezüglich 
Chemismus, Motilität und Resorptionsverhältnisse normal funktionierte, 
bei denen man also voraussetzen konnte, dass die Verdauung und die 
Resorption der Eiweisskörper bereits in den ersten 24 Stunden erfolgte, 
so muss man für diejenigen, welche am ersten Tage der Ausscheidung 
nicht abgebaut wurden, annehmen, dass gewisse Aminosäuregruppen des 
Eiweisses im intrazellulären Stoffwechsel schwerer angegriffen, desamidiert 
werden als andere. 

Diejenigen Untersucher, welche die Stickstoffausscheidung nach einer 
Eiweissmahlzeit von Stunde zu Stunde verfolgten, so Voit, Förster, 
Oppenheim, Sonden und Tigerstedt, Tschlenoff, Landergras, 
Veraguth, Rosemann, Tengwall, Hopkins und Hope u. a. fanden, 
dass diese eine recht charakteristische Kurve bildet. Je nachdem es 
sich um Tier- oder Menschenversuche handelt, war die Form der Kurve 
verschieden. Sie stieg gewöhnUch zur zweiten oder dritten Stunde auf 
ein Maximum an; je grösser die Menge des Eiweisses war, um so später 
wurde dieses Maximum erreicht. (Sehr charakteristisch in den Kurven 
Grubers). Einige Untersucher fanden in der 5. oder 6. Stunde eine 
zweite Erhöhung. Dann beginnt sie zu fallen und ist, wenn nur mässige 
Mengen Eiweiss genommen wurden, in der 8. Stunde bereits wieder 
unter den Fusspunkt gesunken. Dass verschiedene Autoren eine ver¬ 
schiedene Gestalt der Ausscheidungskurve festlegten, rührt wohl daher, 
dass die Form, in welcher sie das Eiweiss zu sich nahmen, eine ver¬ 
schiedene war; ferner, dass ein Teil der Untersucher auch grössere 
Mengen Kohlehydrate und Fette zu sich nahmen, wodurch nach Gruber 
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und Feder die Kurve im Sinne einer verzögerten Ausscheidung und 
Verflachung verändert wird. 

Reichliche Flüssigkeitsaufnahme während des Versuches lässt eine 
grössere Menge Stickstoff zur Ausscheidung gelangen. Setzt man die 
Menge des ausgeschiedenen Stickstoffs in Beziehung zu der probeweise 
aufgenommenen Mahlzeit, so erhält man die grössten Prozentzahlen bei 
reichlichem Wassertrinken, über 80—90 pCt. des aufgenommenen Stick¬ 
stoffes. Wahrscheinlich wird in diesem Fall ein Teil des im Körper 
bereits früher in harnfähiger Form enthaltenen N mit ausgespült. Um 
diese Fehlerquelle zu eliminieren, rät Haas, einige Stunden vor An¬ 
stellung des Versuches reichlich Tee zu geben, und durch die so erzeugte 
Harnflut den Reststickstoff des vorigen Tages zu entfernen. Wird sodann 
die Probemahlzeit gegeben und während der 8 ständigen Versuchszeit 
weiter reichlich getrunken, so beträgt der Stickstoff ungefähr 65 pCt. 
des Eingenommenen. Wird während des Versuches nicht getrunken, so 
beträgt die Menge ca. 50 pCt. Auf diesen Punkt werden wir bei Be¬ 
sprechung unserer eigenen Versuchsanordnung zurückkommen. 

Was besagt dieses charakteristische Steigen und Fallen der N-Kurve 
in diesen ersten 8 Stunden? An welche Vorbedingungen der Eiweiss¬ 
dissimilation ist sie geknüpft? Ein Teil der Veränderungen spielt sich 
im Magen-Darmkanal ab, ein Teil in der Darmwand selbst und ein Teil 
jenseits derselben, im intrazellulären Stoffwechsel. Das aufgenommene 
Eiweiss wird durch Salzsäure und Pepsin vorverdaut, zum kleinen Teil 
resorbiert, sodann vom Magen in den Darm geschafft, durch das aktivierte 
Pankreas- und Dünndarmsekret weiter in Polypeptide und Aminosäure 
zerlegt und, während diese Bestandteile den Dünndarm weiter durch¬ 
eilen, sukzessive resorbiert. 

In der Darmwand rekonstituiert sich das Eiweiss wieder und wird 
der Leber zugeführt, wo die stickstofffreien Komplexe abgespalten und 
die stickstoffhaltigen desamidiert werden. Der Harnstoff wird sodann 
durch die Nieren ausgeschieden. 

Die Ausscheidungskurve ist demnach das Produkt einer kompli¬ 
zierten Reihe einander bedingender Vorgänge und es ist klar, dass jede 
wesentliche Aenderung dieser Faktoren eine entsprechende Aenderung 
der Ausscheidungskurve nach sich ziehen muss. 

Es schien uns demnach nicht ohne Interesse, an einer Reihe von 
Kranken den Einfluss gewisser Magenanomalien auf die Stickstoffkurve 
zu studieren. Unser Interesse war in erster Linie ein klinisch-patho¬ 
logisches, erst in zweiter Linie hofften wir aus charakteristischen Aende- 
rungen diagnostische Rückschlüsse auf die Verdauungsstörung machen 
zu können. 

Nicht als ob bei dem feinen Ausbau der Magen-Darmdiagnostik, 
an welchem die Magensonde, der Röntgenapparat und die Stuhlunter¬ 
suchung gleichen Anteil hat, ein neues indirektes Verfahren Aussicht 
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auf Einbürgerung hätte. Es handelt sich gar nicht darum, mit diesen 
Methoden zu wetteifern und die Störungen der Motilität und Sekretion 
mit jener quantitativen Schärfe festzustellen, die eine nur allzu sehr ins 
Detail gehende, nicht immer erfolgreiche Diagnostik anstrebt. Wie aber 
in der Kreislaufdiagnostik neben der minutiösen Untersuchung jeder 
einzelnen Herzhöhle und jedes einzelnen Ostiums doch die Beurteilung 
der Leistungsfähigkeit des gesamten Kreislaufes durch einfache Methoden 
stets seine Berechtigung behalten wird, so lag es auch uns nur daran, 
durch eine natürliche, funktionelle Prüfung festzustellen, ob und in 
welchem Grade Magen und Dünndarm eines Individuums eine gewisse 
Menge Eiweiss bewältigen können? Ob diese Organe ihr gegenüber suffizient 
oder insuffizient erscheinen? 

Im Gebiete der Magen-Darmpathologie könnte die Gärungsprobe 
Schmidts zur Beurteilung der Suffizienz der Kohlehydrat Verdauung als 
Analogie herangezogen werden; oder die kombinierte makro- und mikro- 
kopische und chemische Untersuchung der Fäzes, unter besonderer Be¬ 
rücksichtigung der Zeitdauer der Verdauung einer vorbestimmten Probe¬ 
mahlzeit, wie sie systematisch R. Gaultier in Paris ausübt. 

Um bei den geplanten Untersuchungen brauchbare Vergleichs werte 
zu gewinnen, ist es in erster Linie nötig, eine einheitliche Probemahlzeit 
zu geben. Wir verabreichten einen halben Liter Milch, 100 g fettfreien 
Prager Schinken und 2 weich gekochte Eier. Verschiedene Eiweissarten 
wurden kombiniert, da der Organismus sich diesen gegenüber — wie 
oben ausgeführt — verschieden verhält. Der Eiweissgehalt der Nahrung 
beträgt 52,85 g; von diesen entfällt die Hälfte auf das Fleisch, die 
andere Hälfte auf Milch und Eier. Behufs Ausspülung von eventuell an¬ 
gehäuftem Harnstoff wurden 4 Stunden vor Aufnahme der Probemahlzeit 
700 g Tee gegeben. In manchen Fällen erhielten die Patienten am 
Nachmittag vorher einen Liter des stark harntreibenden Salvatorwassers. 

Da unsere Untersuchungen sich bloss die Aufgabe stellten, den 
Einfluss der diesseits der Darm wand tätigen Faktoren auf die Endkurve 
zum Ausdruck zu bringen, mussten wir auch voraussetzen, dass in unseren 
Fällen die in der Darmwand selbst und jenseits derselben im intra¬ 
zellulären Stoffwechsel tätigen Faktoren sich gleich blieben. 

Ob nun diese Bedingung überall erfüllt war, ist eine Frage, die 
wir nicht mit Sicherheit bejahen können. Wir bemühten uns, unsere 
Untersuchungen an Individuen anzustellen, bei welchen keine anatomische 
Erkrankung der Leber nachweisbar, wo also eine messbare Störung der 
Desamidierung nicht vorauszusetzen war. Wir legten überall Gewicht 
auf eine tadellose Nicrenfunktion: Fälle mit Eiweiss, oder mit Zylindern 
waren ausgeschlossen. Unter solchen Umständen konnten wir wenigstens 
darauf rechnen, dass der Stickstoff in kurzer Zeit nach seiner Abspaltung 
ausgeschieden werde. 

Wie oben dargelegt, kann man durch reichliche Flüssigkeitsauf- 
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nähme während des Versuches die Stickstoffausscheidung noch in die 
Höhe treiben, selbst dann, wenn man vor dem Versuche den Körper 
schon tüchtig durchgespült hat. Da aber nach den von Haas am 
normalen Menschen gewonnenen Resultaten das Wassertrinken die Höhe, 
nicht aber die Form der Kurve verändert, und wir es vermeiden wollten, 
noch einen Faktor einzuführen, der bei Sekretions- und Motilitätsstörungen 
des Magens die Verdauungsprozesse stark beeinflussen konnte, Hessen 
wir das Wassertrinken während des Versuches fort. — Wir konnten dies 
um so eher, als sich gleich bei den ersten Untersuchungen charakte¬ 
ristische Kurven ergaben, die sehr gut zum Vergleiche dienen konnten. 
Dass, prompte Verdauungs- und Resorptionstätigkeit vorausgesetzt, 
die Desamidierung und Ausscheidung des Harnstoffes dennoch eine 
gewisse Zeit beansprucht, geht daraus hervor, dass z. B. bei diabetisch 
gemachten und mit Eiweiss gefütterten Hunden der Zucker etwas früher 
ausgeschieden wird, als der Stickstoff, ferner, dass in den Gaswechsel¬ 
versuchen mit dem Zuntz-Gcppertschcn Apparate das Plus an Kohlen¬ 
säure ziemlich rasch abdunstet, und nach Mahlzeiten in der ersten 
Stunde seinen höchsten Punkt erreicht (Magnus-Levy), während 
die Stickstoffausscheidung in unseren eigenen Versuchen und in denen 
anderer in der ersten Stunde unverändert ist und erst in der zweiten 
und dritten Stunde ansteigt. Natürlich beeinträchtigt dies den Wert 
unseres Versuches nicht, da wir diese Nachausscheidung des Stickstoffes 
überall gleich voraussetzen konnten. 

Die grösste Schwierigkeit bietet der Umstand, dass der Eiweissgrund¬ 
umsatz der einzelnen Individuen nicht gleich sein konnte. Wenn wir es 
auch vermieden, Individuen mit Fieber, karzinomatöser oder thyreogener 
gesteigerter Eiweisszersetzung zu untersuchen, und auch direkt kachektische 
Individuen ausgeschlossen waren, so bot doch der verschiedene Ernährungs¬ 
zustand unserer Patienten nicht unbeträchtliche Abweichungen nach oben 
und unten dar. Ein mukulöses, eiweissreiches Individuum hat natur- 
gemäss einen stärkeren Stickstoff-Grundumsatz, als ein abgemagertes 
fleisch- und blutarmes. Beim ersteren muss natürlich die stündliche 
Stickstoffausscheidung eine höhere sein, der Fusspunkt der Kurve höher 
liegen. Tatsächlich kommen in unseren Versuchen schon bezüglich des 
anfänglichen Stundenwertes für Stickstoff ziemliche Unterschiede vor. 
Diese Umstände können in die Wagschale fallen, wenn wir die Gesamt¬ 
ausscheidung mit der Gesamteinnahme irgendwie in Beziehung bringen, 
und sind bei Berechnung des „Verarbeitungsprozentes“, wie wir das Ver¬ 
hältnis von Einnahme und Ausgabe des Stickstoffes in den ersten acht 
Stunden nennen wollen, von einigem Belang — stören aber die Inter¬ 
pretation der Kurven nicht. 

Weiter war es fraglich, ob die untersuchten Individuen sich nicht 
eventuell in dem Zustande stärkerer Eiweissmast befinden, sodass ein 
Teil des eingeführten und resorbierten Eiweisses, das sonst der Dissimi- 
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lation verfallen würde, zum Ansatz gelangt. Doch fanden wir, dass 
z. B. von 5 Hyperaziden diejenigen, die im abgemagerten Zustande auf 
die Klinik gekommen waren, und bei denen der Versuch in eine Periode 
starker Gewichtszunahme fiel, die also jedenfalls auch Eiweiss ansetzten, 
im wesentlichen ebenso reagierten, wie diejenigen ohne Gewichtszunahme. — 
Der Eiweissansatz muss also im wesentlichen auf Kosten desjenigen 
Eiweisses statthaben, welches, Stickstoffgleichgewicht vorausgesetzt, in 
den späteren Stunden zur Ausscheidung gelangt wäre. Die Dissirai- 
lationskurve während der ersten Stunde wird nicht oder nur wenig durch 
ihn beeinflusst. — 

Wir gehen nun dazu über, die Kurven zweier vollständig Magen¬ 
darmgesunder zu demonstrieren: 
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Aus ihnen geht folgendes hervor: Die Stickstoffausscheidung war 
in einem Falle in der ersten, und im zweiten Falle in den beiden ersten 
Stunden unverändert. Sodann kommt es zu einer ziemlich steilen Er¬ 
hebung, die im ersten Falle etwas langsamer, im zweiten Falle rascher 
abfällt. In der 6. Stunde ungefähr ist der Ausgangspunkt der Kurve 
wieder erreicht, das Maximum fällt im ersten Falle auf die zweite 
Stunde, doch sind beide Zacken bloss durch eine kleine Depression ge¬ 
trennt, der weiter keine Bedeutung zuzuschreiben ist. — Im zweiten 
Falle fällt das Maximum auf die dritte Stunde. In beiden Fällen ist 
die Ausscheidung schon in der 7. Stunde unter den Ausgangspunkt ge¬ 
sunken. Die Menge des ausgeschiedenen Stickstoffes ist in beiden Fällen 
fast gleich: 4,07, 4,14 g, trotzdem im ersten Falle fast doppelt so 
viel Harnwasser ausgeschieden wurde, als im zweiten. Im ersten Falle 
hatte das Versuchsindividuum 4 Stunden vorher mit Tee den Organis¬ 
mus ausgespült, im zweiten Falle den Tag vorher nachmittags einen 
Liter Salvator-Wasser getrunken. Die Differenz zwischen dem Ausgangs¬ 
werte und der höchsten Erhebung betrug ira ersten Falle 0,31, im 
zweiten Falle 0,27 g. Das Verarbeitungsprozent betrug 47,6 pCt., d. h. 
48,9 pCt. 

Bei der Auswahl der pathologischen Fälle gingen wir so vor, dass 
wir möglichst alle extremen Grenzfälle von der Untersuchung aus¬ 
schlossen, da ja auch solche naturgemäss von geringerem Interesse 
sein mussten. Um die Störungen der Hyperchlorhvdrie und den Ein¬ 
fluss auf die Stickstoffkurve zu beurteilen, wählten wir fünf Fälle aus. 
Bei allen fünf Fällen waren anatomische Veränderungen, wie Ulkus, 
oder Stenose des Pylorus fast mit Sicherheit ausgeschlossen. In den 
zwei ersten handelte es sich um Individuen mit reiner Hyperazidität, 
ohne besondere motorische Störungen. In drei Fällen war die Motilität, 
nach der Röntgenuntersuchung zu schlicssen, verlangsamt. — 

Fall III. Frau S. J., 39 Jahre. Seit Jahren typische hyperazide Beschwerden. 
Schmerz 3 Stunden nach der Nahrungsaufnahme. Die Beschwerden bestehen gewöhn¬ 
lich einige Wochen. Zwischendurch normales Befinden. Pat. kommt in der Periode 
stärkerer Schmerzen auf die Klinik, ist seit einigen Wochen stärker abgemagert. 
Körpergewicht 48,6 kg (10 Tage nach der Untersuchung 50,5 kg). Magen auf Druck 
nicht empfindlich, reicht bis zum Nabel, manchmal ausgedehntes Plätschern. 
Bismuthbrei hat den Magen bereits in der dritten Stunde vollständig verlassen. Ge¬ 
samtazidität 72, freie Salzsäure 60; keine Milchsäure, im Stuhl keine Blutspuren. 
Untersuchung siehe nächste Seite. 

Fall IV. D. E., 43 Jahre. Aehnliche Verhältnisse wie im vorhergehenden 
Falle. Normale Magengrenzen, gute Motilität, wenigstens im Röntgenbilde. Das 
Probefrühstück zeigt sehr reichliche Flüssigkeitsbeimengung, hohen Schichtungs¬ 
quotient, weswegen uns Hypersekretion wahrscheinlich erscheint. Bei Untersuchung 
bei leerem Magen 30 ccm saure Flüssigkeit. Gesamtazidität 70. Aziditätsverhältnisse 
nach dem Probefrühstück: Gesamtazidität 94, froie Salzsäure 74, im Stuhl keine 
Blutspuren. (Körpergewicht 53 kg, 2 Wochen nach der Untersuchung 55,10 kg). 
Resultat siehe nächste Seite. 
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Fall UI. 

Dissimilationskurve. 


Stunde 

Urin 

ccm 

N- 

Gebalt 

g 

Ent¬ 

sprechende 

Eiweiss¬ 

menge 

R 

pCt. der 
aufge¬ 
nommenen 
Eiweiss¬ 
menge 

I. 

123 

0,43 

2,69 

5,1 

II. 

87 

0,43 

2,69 

5,1 

III. 

83 

0,51 

3,19 


IV. 

75 

0,76 

4,75 

■■ 

V. 

81 

0,62 

3,88 

7,3 

VI. 

62 

0,53 

3,31 

6,2 

VII. 

58 

0,59 

3,69 


VIII. 

41 

0,51 

3,19 

6,0 


610 

•4,38 

27,39 

51,7 


X 



i n m iv v n vn vmatund* 


Fall IV. 

Di ssimilations kurve. 


Stunde 

Urin 

ccm 

N- 

Gehalt 

& 

Ent¬ 

sprechende 

Eiweiss- 

menge 

g 

pCt. der 
auf ge¬ 
nommenen 
Eiweiss¬ 
menge 

I. 


0,49 


5,8 

II. 

97 

0,49 


5,8 

III. 

88 

0,56 


6,6 

IV. 

71 

0,81 

5,06 

9,6 

V. 

73 

0,72 


8,5 

VI. 

61 

0,51 

3,19 

6,0 

VII. 

74 

0,43 

2,69 

5,1 

VIII. 

52 

0,40 

2,50 

4,7 


620 

4,41 

27,65 

52,1 



in m iv v vr vs vn stunde 


Betrachten wir die Stickstoffkurve der unkomplizierten Hyperazidität 
mit derjenigen der normalen, so fällt einerseits der Parallelismus zwischen 
den beiden Fällen in die Augen. In beiden fällt das Maximum erst 
auf die vierte Stunde; in den ersten drei Stunden ist die Stickstoffaus- 
scheidung fast dem Ausgangswerte gleich. Die Erhebung kommt also 
etwas später zustande, ist aber steiler, als in den normalen Fällen. Am 
Ende der achten Stunde ist die Ausscheidung im ersten Falle überhaupt 
nicht, im zweiten Falle kaum unter den Ausgangs wert zurückgekehrt. 
Der Unterschied zwischen dem Ausgangswerte und dem höchsten Punkte 
der Kurve beträgt im ersten Falle 0,33, im zweiten Falle 0,32 g. Da 
auch die Ausgangswerte ziemlich hoch gelegen sind, ist die Gesamtstick¬ 
stoffausscheidung eine rege. Im ersten Falle 4,38, im zweiten Falle 
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4,41 g, ist sie also etwas höher als in den normalen Fällen. Verarbeitungs¬ 
prozent 51,7 bezw. 52,1 pCt. 

Was in diesen Fällen am meisten auffiel, war, dass trotz der an¬ 
scheinend normalen Motilität, wie wir sie mit dem Röntgenapparat und dem 
Probefrühstück feststellten, die Stickstoffausscheidung doch eine leicht 
verzögerte war. Dies ist am besten so zu erklären, dass infolge der 
reichlichen Eiweissnahrung der Pylorusverschluss sich doch schwerer 
öffnete, und die Entleerung des Magens auf diese Weise verzögert wurde. 
Verdauung und Verwertung des Eiweisses waren nicht nur gut, sondern 
sogar etwas über der Norm gelegen. 

In den drei nachfolgenden Fällen von Hyperazidität waren die 
Störungen der Motilität mit den gewöhnlichen klinischen Methoden 
weit stärker nachweisbar. In diesen nahmen wir an, dass Atonie 
und motorische Insuffizienz das Primäre, die Hyperazidität aber das 
Sekundäre sei. 

Fall V. K. A., 41 Jahre. 2—3 Stunden nach der Mahlzeit unbestimmte Be¬ 
schwerden: saures Aufstossen und Magendrücken. Der Ernährungszustand ist ziem¬ 
lich gut (68 kg). Ausgedehntes Plätschern über dem Magen; die untere Magengrenze 
steht zwei Finger unter dem Nabel. Grosse Magenblase. Der Bismuthbrei (50 g Bis- 
inutbum oarbonicum) ist in der fünften Stunde im Magen nachweisbar. Funktionelle 
Magenuntersuchung: 130 g gut verdauter Mageninhalt, Gesamtazidität 76, freie Salz¬ 
säure 56 (Ewaldsches Probefrühstück). Resultat: 


Fall V. 


Stunde 

Urin 

ccm 

N- 

Gehalt 

g 

Ent¬ 

sprechende 

Eiweiss¬ 

menge 

g 

pCt. der 
aufge¬ 
nommenen 
Eiweiss¬ 
menge 

I. 

190 

0,58 

3,63 

6.9 

II. 

34 

0,34 

2,13 

4,0 

III. 

32 

0,41 

2,56 

4,8 

IV. 

49 

0,54 

3,38 

6,4 

V. 

61 

0,67 

4,19 

7,9 

VI. 

52 

0,60 

>3,75 

7,0 

VII. 

63 

0,38 

2,38 

4,5 

VIII. 

39 

0,43 

2,66 

5,0 


520 

3,95 

24,68 

46,5 


Dissimilationskurve. 

JT 



Fall VI. T. J., 36 Jahre. Aehnliche Beschwerden wie bei dem vorherigen 
Falle. Magengrenze etwas unter dem Nabel. Ein Teil des Bismutbes noch in der 
fünften Stunde nicht entleert, ziemlich schwache Peristaltik. Probefrühstück: 140 ccm 
Mageninhalt, Gesamtazidität 90, freie Salzsäure 60. Resultat: 
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Fall VI. 


Stunde 

Urin 

ccm 

N- 

Gehalt 

g 

Ent¬ 

sprechende 

Eiweiss¬ 

menge 

g 

pCt. der 
aufge¬ 
nommenen 
Eiweiss¬ 
menge 

I. 

114 

0,36 

2,23 

4,2 

II. 

91 

0,30 

1,88 

3,5 

III. 

85 

0,52 

3,25 

6,2 

IV. 

85 

0,70 

4,38 

8,2 

V. 

74 

0,54 

3,38 


VI. 

92 

0,48 

3,00 


VII. 

85 

0,60 

3,75 


VIII. 

74 

1 0,50 

3,13 



700 

4,00 

25,00 

47,3 


Dissimilationskurve. 



I U m IV V VI vn vm Stunde 


Fall VII. Frau R. S., 38 Jahre. Krampfartige Schmerzen 3 Stunden nach der 
Nahrungsaufnahme, durch Milchtrinken und Soda leicht zu stillen. Untersuchung auf 
Blut im Mageninhalt wiederholt negativ. Magengrenze etwas unter dem Nabel. Bis- 
muth zu einem kleinen Teile in der fünften Stunde noch im Magen sichtbar. Peri¬ 
staltik etwas kräftiger, als in den zwei vorigen Fällen. Probefrühstück: 145 ccm, 
Gesamtazidität 84, freie Salzsäure 62. Resultat: 


Fall VII. 

Dissimilations kurve. 


y 




Betrachten wir die Kurven der Fälle V, VI und VII gemeinsam, so 
ist in allen drei Fällen ein noch verzögerteres Ansteigen nachweisbar, 
als in den Fällen III und IV. In einem Falle wurde das Maximum 
allerdings in der vierten, im folgenden in der fünften, und im letzten in 
der sechsten Stunde erreicht. Die Höhe, zu der sich die Kurven er- 

6 * 
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hoben, war eine ziemlich bedeutende zu nennen, und unterschied sich 
kaum von derjenigen mit reiner Hyperazidität. Das Verarbeitungsprozent 
war ein gutes (Durchschnitt 49 pCt.). Die Differenz zwischen dem Fuss- 
punkte und der höchsten Erhebung betrug im Falle V 0,84, im Falle VI 
gleichfalls 0,34 und im Falle VII 0,39 g. 

Dass in den vorstehenden drei Fällen mit motorischer Insuffizienz 
das langsamere Ansteigen der Kurve durch Letztere bedingt ist, geht 
aus folgendem charakteristischen Falle hervor: 

Pall VIII. M. E., 51 Jahre. Hat früher an blutigem Stuhl und starkem Schmerz 
in der Gegend des rechten Rippenbogens gelitten; letzter blutiger Stuhl vor 5 Jahren. 
Jetzt starke Magenbeschwerden, erbricht manchmal in den frühen Morgenstunden noch 
einen Teil des Abendbrotes, wonach seine Beschwerden geringer werden. Zeitweise 
auch Erbrechen am Tage. Das Erbrochene ist wenig kopiös, 80— 90 ccm, und stark 
sauer. Magengrenze 3Finger unter demNabel. DieBismuthmablzeit wird sehr langsam 
fortgeschafft, ist in der fünften Stunde noch zum grössten Teile nachweisbar. Probefrüh- 
stück nach vorher leergewaschenem Magen gibt 67 Gesamtazidität, 53 freie Salzsäure. 
Früh auf nüchternem Magen etwas Speisereste und 30 ccm stark saure Flüssigkeit. 
Im Mageninhalt nnd Stuhl kein Blut. Briegersche Reaktion negativ. Es bandelt sich 
hier demnach um eine inkompensierte Pylorusstenose. Untersuchung: 


Fall VIII. 


Stunde 

Urin 

ccm 

N- 

(iehalt 

g 

Ent¬ 

sprechende 

1 Eiweiss- 
| menge 

g 

pCt. der 
aufge¬ 
nommenen 
Eiweiss¬ 
menge 

I. 

16 

0,13 

0,81 

1,53 

II. 

28 

0,24 

1,50 

1,83 

III. 

42 

0,35 

2,19 

4,14 

IV. 

39 

0,34 

2,13 

4,03 

V. 

42 

0,43 

2,69 

5,09 

VI. 

43 

0,35 

2,19 

4,14 

VII. 

44 

0,48 

3,00 

5,67 

VIII. 

46 

0,53 

3,31 

6,26 


300 

2,85 

17,82 

33,69 


Dissimilationskurvc. 



Die Stickstoffausscheidung war der Stenose entsprechend eine ausser¬ 
ordentlich langsame. Der Grundumsatz war entsprechend der ziemlichen 
Abmagerung des Patienten (44 kg) ein niedriger, und von diesem niedrigen 
Grundumsätze steigt die Kurve langsam, fast ohne Unterbrechung bis 
zur achten Stunde an, wo sie den Wert 0,53 erreicht. Der Patient hält 
also in seiner Eiweissdissimilation dort, wo die Kranken mit geringerer 
Insuffizienz bereits in der dritten oder vierten Stunde angelangt sind. 
Gipfel und ansteigender Schenkel der Kurve fallen dementsprechend 
jenseits der Versuchsdauer. Der hyperaziden Beschaffenheit des Magen¬ 
saftes entspricht es, dass trotz dieses langsamen Ansteigens die Differenz 
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zwischen Fusspunkt und höchster Erhebung doch 0,40 g beträgt. Das 
Ausnutzungsprozent beträgt in diesem Falle 33,69. 

Als Pendant zu diesem Falle möge Fall IX figurieren: 

Es handelte sich um eine Frau, die an einer kompensierten Bikuspidalinsuffizienz 
und seit 20 Jahren an Ulkusbeschwerden laborierte. Seit 10 Jahren keine manifesten 
Blutungen; die Schmerzen gingen von der linken auf die rechte Seite über, besonders 
auffallend war ein intensiver Schmerz in der Schulter, der zwei Stunden nach dem 
Essen mit grosser Vehemenz auftrat und durch Alkalien mit Eumydrin zu beseitigen 
war. Zu einer Sondenuntersuchung wollte sich die Patientin absolut nicht hergeben. 
Die Röntgenuntersuchung ergab einen nicht dilatierten Magen und gute Entleerung 
des Bismuthbreies. Nichtsdestoweniger nahmen wir einen perigastritischen Prozess in 
der Pylorusgegend nach Ulkus an, wahrscheinlich mit Verengerung, die aber meist 
gut kompensiert war. Untersuchung: 


Fall IX. 


Dissimilationskurvo. 


Stunde 

Urin 

ccm 

N- 

Gchalt 

8 

Ent¬ 

sprechende 

Eiweiss¬ 

menge 

g 

pCt. der 
aufge¬ 
nommenen 
Eiweiss¬ 
menge 

I. 

36 

0,38 

2,38 

4,5 

II. 

77 

0,51 

3,19 

6,2 

III. 

71 

0,54 

3,38 

6,3 

IV. 

89 

0,59 

3,69 

6,9 

V. 

83 

0,48 

3,00 

5,6 

VI. 

26 

0,41 

2,54 

4,8 

VII. 

118 

0,16 

1,00 

1,9 

VIII. 

35 

0,04 

0,25 

0,5 


535 

3,11 

19,43 

36,7 



/ ü m JV V Vfvnvmstunde 


Die Stickstoff kurve stieg in diesem Falle wie in den Fällen mässiger 
motorischer Insuffizienz in der vierten Stunde zu einem Maximum an, 
um dann auffallend rasch wieder abzusinken. In der siebenten Stunde war 
sie trotz besonders starker Harnflut schon stark unter dem Fusspunkte, 
in der achten Stunde war der Harn schon äusserst stickstoffarm. Wenn 
wir auch dieses rasche Absinken nicht recht erklären können, so ist 
doch die ganze Form der Kurve der vorigen mit ihrem langsamen An¬ 
steigen fast entgegengesetzt, so dass sich der Unterschied zwischen der 
unkompensierten um! wohlkorapensierten Pylorusstenose auch in der 
Stickstoffdissimilationskurve abspiegelt. 

Ganz charakteristische Resultate erhielten wir in unseren 
Fällen mit Anazidität. Wir wählten solche aus, in welchen Karzinom 
fast sicher ausgeschlossen war. Fälle mit fühlbarem Tumor, Blutreaktion 
in den Fäzes, positiver Brieger-Reaktion, sowie kachektische Fälle waren 
ausgeschlossen. Wir lassen die Kurve von 2 Fällen folgen, in welchen die 
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Motilität eine normale war, von 3 Fällen, in welchen sie herabgesetzt, 
und von einem Fall, in welcher sie gesteigert war. 

Fall X. H. M., 47 Jahre. Suchte die Klinik wegen Verdauungsbeschwerden, 
Magendrücken und Appetitlosigkeit auf. Magengrenzen normal, 50 g Bismuthum 
carbonicum sind 5 Stunden nach der Einnahme im Dünndarm. Peristaltik gut. Im 
Probefrühstüok vollständiger Salzsäuremangel, Schleim, Milchsäure und Blut fehlt. 
Lange Bazillen nicht nachweisbar. Brieger negativ. Diastasewert naoh Wo hl ge¬ 
rn uth in Fäzes 594. 


Fall X. 


Stunde 

Urin 

ccm 

N- 

Gehalt 

g 

Ent¬ 

sprechende 

Eiweiss¬ 

menge 

6 

pCt. der 
aufge¬ 
nommenen 
Eiweiss¬ 
menge 

I. 

111 

0,27 

1,69 

3,19 

II. 

121 

3,30 

1,88 

3,55 

III. 

111 

0.32 1 

1,99 

3,76 

IV, 

73 

0,32 

1,99 

3,76 

V. 

68 

0,35 

2,19 

4,14 

VI. 

61 

0,17 

1,06 

2,01 

VII. 

65 

0,26 

1,63 

3,08 

VIII. 

64 

0,20 

1,25 

2,06 


674 

2,19 

13,68 

25,85 


Dissimilationskur vc. 



/ jt m tv v vi vn mstunctc 


Fall XI. E. J., 38 Jahre. Hat früher stark getrunken. Magenbeschwerden. 
Früh morgens manchmal schleimiges Erbrechen. Die untere Magengrenze in Nabel¬ 
höhe. Der Bismuthbrei verlässt den Magen erst naoh 6 Stunden vollständig. Probe¬ 
frühstück: 110 ccm, schlecht verdaute Semmel, vermehrte Schleimabsonderung. Freie 
Salzsäure 4. Blut nicht nachweisbar. Brieger negativ. Diastasewert 498. 


Fall XI. 


Stunde 

Urin 

ccm 

N- 

Gehalt 

g 

Ent¬ 

sprechende 

Eiweiss¬ 

menge 

g 

pCt. der 
aufge¬ 
nommenen 
Eiweiss¬ 
menge 

I. 

124 

0,33 

2,06 

8,89 

II. 

118 

0,41 

2,56 

4,84 

III. 

87 

0,31 

1,94 

3,67 

IV. 

82 

0,30 

1,88 

3,55 

V. 

71 

0,23 

1,44 

2,72 

VI. 

49 

0,39 

2,44 

4,61 

VII. 

44 

0,25 

1,56 

2,95 

VIII. 

39 

0,26 

1,63 

3,08 


614 

2,48 

15,51 

29,31 


Dissimilationskurve. 
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Fall XII. D. S., 44 Jahre alt. Der Kranke erbricht häufig Speisenreste vom 
vorigen Tag. Magengrenze 3 Querfinger unter dem Nabel. Bismuth lässt sich noch 
nach 7 Stunden im Magen nachweisen. Mageninhalt nach Probefrühstück 200 ccm, 
ziemlich viel fester, schlecht verdauter Rückstand (trotz vorherigem Magenwaschen). 
Freie Salzsäure fehlt, Gesamtazidität 5, Milchsäure und Blut fehlen. Unter dem Mikro¬ 
skop lange Bazillen. Blut in den Fäzes nicht nachweisbar. Brieger negativ. Diastasc- 
wert nach Wohlgemuth 345. 


Fall XII. 


Dissimilationskurve. 


Stunde 

Urin 

ccm 

N- 

Gehalt 

% 

Ent¬ 
sprechende 
Eiweiss- 1 
menge 

g 

pCt. der 
aufge¬ 
nommenen 
Eiweiss¬ 
menge 

I. 

98 

0,31 

1,94 

3,67 

II. 

80 

0,37 

2,31 

4,37 

III. 

71 

0,33 

2,06 

3,89 

IV. 

74 

0,33 

2,06 

3,89 

V. 

77 

0,33 

2,06 

3,89 

VI. 

73 

0,39 

2,44 

4,61 

VII. 

64 

0,29 

1,81 

3,42 

VIII. 

62 

0,26 

1,63 

30.8 


599 

2,61 

16,31 

! 

30,82 



i n m jv v vi va mstunde 


Fall XIII. Frau J. G. 34 Jahre alt. Magenbeschwerden, Druck, Aufstossen, 
Appetitlosigkeit, kein Erbrechen. Magengrenze normal, doch verlässt das Bismuth 
den Magen erst in der 7. Stunde. Probefrühstück: 100 ccm schlecht verdaute Semmel, 
reichlich Flüssigkeit enthaltend. Freie Salzsäure fehlt. Gesamtazidität 14, Milchsäure 
in Spuren, Blut fehlt. Mikroskopisch: lange Bazillen. Blutprobe in den Fäzes wieder¬ 
holt negativ. Brieger negativ. Diastase nach Wohlgemuth 454. 


Fall XIII. 

Dissimilationskurve. 


Stunde 

Urin 

ccm 

N- 

Gehalt 

g 

Ent¬ 

sprechende 

Eiweiss¬ 

menge 

g 

pCt. der 
aufge¬ 
nommenen 
Eiweiss¬ 
menge 

I. 

78 

0,20 

1,25 

3,36 

II. 

65 

0,29 

1,81 

3,42 

III. 

53 

0,20 

1,25 

2,36 

IV. 

55 

0,24 

1,50 

2,83 

V. 

25 

0,25 

1,56 

2,95 

VI. 

33 

0,28 

1,75 

3,31 

VII. 

38 

0,31 

1,94 

3,67 

VIII. 

34 

0,28 

1,75 

3,31 


361 

2,05 

12,81 

24,24 



/ n m iv v vr m m stunde 
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Fall XIV. Frau H. B, 38 Jahre alt. Appetitlosigkeit, Brechreiz, Magendruck. 
Untere Magengrenze 2 Querfinger unter dom Nabel. Bismuth verlässt den Magen in 
der 5. Stunde. Funktionelle Untersuchung: 95 ccm gut verdauter Mageninhalt, freie 
HCl 0, Gesamtazidität 20, Milchsäure nachweisbar, Blut in Fäzes 0. Brieger negativ. 
Diastasewert in Fäzes 498. 


Fall XIV. 


Stunde 

1 

Urin 

ccm 

N- 

Gehalt 

g 

Ent¬ 

sprechende 

Eiweiss¬ 

menge 

g 

pCt. der 
aufge¬ 
nommenen 
Eiweiss¬ 
menge 

I. 

93 

0,41 

2,57 

4,8 

II. 

91 

1 0,38 

1,88 

3,5 

III. 

84 

0,31 

1,94 

3,6 

IV. 

79 

0,32 

2,00 

3,7 

V. 

78 

0,31 

1,94 

3,6 

VI. 

77 

0,34 

2,13 

4,0 

VII. 

69 

0,29 

1,81 

3,4 

VIII. 

51 

0,27 

1,69 

3,0 


622 

2,63 

15,96 

29,6 


Dissimilationskurv c. 



Alle 5 Fälle haben einen charakteristischen Zug. Die Stickstoff- 
kurvc verläuft mehr oder weniger flach und ist da keine Spur der 
kräftigen Erhebung, wie wir sie bei normalen oder hyperaziden Mägen 
finden. Es findet also in den ersten 8 Stunden nach der Nahrungsaufnahme 
überhaupt keine oder nur eine sehr unbedeutende Steigerung der Eiweiss¬ 
dissimilation statt. Die Gesamtausscheidung des Stickstoffes betrug in 
diesen 5 Fällen durchschnittlich 2,39 ccm, das Verarbeitungsprozent war 
durchschnittlich ein äusserst niedriges (27,98 pCt.). 

Dieses vollständige Fehlen der Stickstoffausscheidungskurve im 
Vergleich zu den kräftigen Erhebungen bei den Werten mit Hyperazidität 
zeigt unbedingt, dass die Methode der Stickstoffbestimmung im Harn uns 
quasi den Lauf der Eiweissverdauung mit derselben Deutlichkeit vor 
Augen führt, mit welcher wir die Aullösung oder das Stehcnbleiben einer 
Fibrinflocke in vitro verfolgen können. 

Der gleichmässige Ausfall dieser letzteren Versuche spricht natürlich 
nicht dafür, dass in jedem Falle von Salzsäuremangel die Eiweissver¬ 
arbeitung so sehr leiden müsse, dass die charakteristische Stickstoffaus¬ 
scheidung darnach vollständig fehlt. Dies ist schon a priori nicht recht 
denkbar, da wir ja aus experimentellen Tierversuchen und auch aus Ver¬ 
suchen an Menschen wissen, dass der Salzsäuremangel häufig mit einer 
vermehrten Ausscheidung des Pankreassaftes cinhergeht, der wohl den 
Ausfall der Magenverdauung vollständig zu kompensieren vermag; wenn 
auch gerade vielleicht bei unserer Versuchsanordnung der Pankreassaft 
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weit weniger imstande ist, vikarierend einzutreten. Wie wir durch die 
Untersuchungen Schmidts wissen, braucht der Schinken die vorberei¬ 
tende bindegewebslösende Wirkung der Magenverdauung am nötigsten, 
damit die aus der Bindegewebshülle gelösten Fleischteilchen sodann im 
Darm vollständig verdaut werden können. 

In unserem 6. Falle von Anazidität war denn auch tatsächlich ein 
Ansteigen der Stickstoffausscheidung zu beobachten. Allerdings handelte 
es sich in diesem Falle um eine ganz entschiedene Hypermotilität, indem 
der Magen schon l l / 2 Stunde nach der Bismuthmahlzeit vollständig frei war. 

Weitere Details des Falles: 

M. J., 42 Jahre alt, sucht die Klinik mit neurastbenischen Beschwerden auf. 
Normale Magengrenzen. Probefrühstück: Sehr geringer Rückstand, schlecht verdaute 
Semmelreste, wenig Flüssigkeit, freie HCl fehlt. Gesamtazidität 3, Milchsäure in ge¬ 
ringer Menge vorhanden, Blut fehlt. Brieger negativ. Diastasewert 415. 
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In diesem Falle betrug die Gesamtstickstoffausscheidung, wie aus der 
Tabelle ersichtlich, 3,5 g, das Verarbeitungsprozent 41,28 pCt. Die Menge 
des verarbeiteten Eiweisses ist also, wenn auch geringer wie in normalen 
Fällen, doch grösser als in den übrigen Fällen von Säuremangel. 

Die Versuchsperson machte ganz entschieden den Eindruck eines 
Neurasthenikers, so dass es nicht ausgeschlossen war, dass unsere den 
Appetit doch mehr reizende Probekost zu einer grösseren Salzsäureaus¬ 
scheidung geführt hatte als das Ewaldsche Probefrühstück. Uebrigens 
wissen wir durch die klinischen Untersuchungen der letzten Zeit, wie 
sehr die Ausscheidung der Salzsäure psychischen Faktoren unterworfen 
ist. Grade aus diesem Grunde kann uns eine Methode nicht unwill¬ 
kommen sein, welche ihr Urteil über die Suffizienz und InsufGzienz der 
Eiweissverdauung von diesen je nach den Untersuchungsmethoden ver¬ 
schiedenen sekretorischen Verhältnissen unabhängig fällt. 
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II. BENEDICT und N. ROTH, 


In Anbetracht des Umstandes, dass in unseren meisten Fällen von 
Anazidität die erhöhte Stickstoffausscheidung fehlt, ist es vielleicht not¬ 
wendig, sich noch anderen Erklärungsmöglichkeiten zuzuwenden. Wir haben 
bis jetzt mit der einzigen Möglichkeit gerechnet, dass die verdauten, in der 
Darmwand rekonstruierten und in den intrazellulären Stoffwechsel gelangten 
Eiweisskörper sogleich wieder abgebaut werden. Als gegenwirkenden 
Faktor nehmen wir bloss die Neigung der Zellen zur Eiweissmast an, 
welche das gebotene Eiweiss eventuell assimilatorisch an sich ziehen 
und so die Dissimilationskurve abflachen lassen. Dass dieser Faktor 
aber nicht von entscheidender Bedeutung sein könne, haben wir schon 
in der Einleitung ausgeführt. Denn auch in den Fällen, in welchen der 
Versuch in eine Periode der Gewichtsvermehrung fiel, wo also bei den 
muskelarmen Patienten auch ein gewisser Eiweissansatz angenommen 
werden müsste, war die Dissimilationskurve bei Hyperazidität eine ebenso 
charakteristische wie bei Anazidität. Nichtsdestoweniger könnte dieser 
Einfluss doch eine gewisse Bedeutung erlangen. Wir wissen, dass bei 
fraktionierter Darreichung von Eiweiss Stickstoffansatz leichter zu er¬ 
reichen ist als bei einmaliger Gabe derselben Menge. Da nun die Ver- 
dauungs- und die Resorptionsverhältnisse bei Normalen und Hyperaziden 
die Bedingungen der einmaligen Ernährung, diejenigen bei Anaziden die 
Bedingungen der fraktionierten Nahrungsaufnahme nachahmen, ist es mög¬ 
lich, dass bei Anaziden von dem verdauten und resorbierten Eiweiss noch 
ein verhältnismässig grösserer Teil zur Apposition gelangt, was seiner¬ 
seits zu weiterer Abflachung der Dissimilationskurve führen muss. 

Noch an eine entfernte Möglichkeit wäre zu denken. Auf diese 
sollte eigentlich erst eingegangen werden, wenn der geplante zweite Teil 
unserer Arbeit, die Bestimmung des Gaswechsels bei pathologischen 
Magenzuständen ausgeführt ist. Doch wollen wir den Gedankengang 
schon jetzt kurz skizzieren. 

Dem Kliniker fällt es häufig auf, dass der Hyperazide, trotz der 
verhältnismässig nicht allzu schlechten Ernährung, zu Zeiten der Hyper¬ 
azidität ausserordentlich rasch abnimmt. Stiller in seiner bekannten 
Monographie über die Asthenia universalis congenita hat infolgedessen 
die Frage aufgeworfen, ob bei den Hyperaziden nicht die Stoffwechsel¬ 
vorgänge an und für sich gesteigert seien? Man findet bei Hyperaziden 
in der Verdauungsperiode all die subjektiven und objektiven Erscheinungen, 
die man früher als Verdauungsfieber bezeichnet hat: allgemeine Kongestion 
des Gesichtes, Wärmegefühl, Pulsbeschleunigung, glänzende Augen, Kopf¬ 
schmerz oft weit ausgeprägter, als bei Magengesunden oder Anaziden, 
bei welchen die depressiven Erscheinungen weitaus prävalieren. 

Es wäre nun denkbar, dass die durch die Salzsäure in Gang ge¬ 
setzte vermehrte Ausscheidung der Verdauungsfermente, sei es auf dem 
Wege der Nervenbahnen (vagotonische Einflüsse), sei es auf dem Blutwege 
durch Vermittlung von Hormonen, zu einer verstärkten Produktion der- 
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jenigen Enzyme führt, welche sodann im intrazellulären Stoffwechsel Zer¬ 
legung und Verbrennung der eingeführten Nahrungsstoffe vermitteln. Vom 
oekologischen Standpunkte aus wäre eine solche Einrichtung sogar direkt 
zweckmässig zu nennen. 

Wir führen diese Möglichkeit an, weil es in unseren Versuchen auf¬ 
fällt, dass die höchsten Werte der Eiweisszersetzung bei Hyperazidität 
gefunden wurden und dass in der achten Stunde im Gegensatz zu den 
normalen Fällen die Eiweisszersetzung noch nicht zur Norm zurück¬ 
gekehrt war. 

Weitere Folgerungen wollen wir aber an diese Tatsache und an 
diesen Gedanken noch nicht knüpfen. 

Die Ergebnisse unserer Untersuchungen wollen wir folgcndermassen 
resümieren: 

1. Innerhalb der ersten 8 Stunden nach einer stark eiweiss¬ 
haltigen Mahlzeit wird der Stickstoff in Gestalt einer ziem¬ 
lich charakteristischen Kurve ausgeschieden. 

2. Bei Hyperazidität steigt die Kurve hoch an, aber etwas 
späterals bei Gesunden. Je grösser die Störung der Motilität, 
um so langsamer wird das Maximum der Kurve erreicht. Am 
langsamsten erfolgt das Ansteigen bei organischer Stenose 
des Pylorus. 

3. Bei Anazidität, einen einzigen Fall von Hypermotilität 
ausgenommen, fand ein Ansteigen der Eiweisszersetzung in 
den ersten 8 Stunden überhaupt nicht statt. 
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VI. 

Aus der med. Universitäts-Poliklinik Bern. 

Ueber den sogenannten Morbus Banti, 

Von 

Dr. med. Alexander Neuberg (Kurland.) 

Mehr als 15 Jahre sind verflossen, seitdem der italienische Forscher 
Banti die ärztliche Welt auf eine neue Krankheitsform, Splenomegalie 
mit Leberzirrhose, aufmerksam machte; dieselbe ist jetzt allgemein unter 
dem Namen „Morbus Banti“ bekannt. Es sind in diesem Zeitraum von 
der Seite anderer Autoren viele neue Fälle mit gleichem Symptomen- 
komplex publiziert worden, es sind auch viele theoretische Abhandlungen 
über das Wesen der Krankheit erschienen, trotzdem blieb die Pathogenese 
derselben noch immer unaufgeklärt. Ich will an dieser Stelle haupt¬ 
sächlich nur mit der letzten Frage mich befassen. 

Banti, zu seiner besonderen Krankheitsform gelangend, isolierte 
aus der grossen Zahl der sogen, primären Splenomegalien, deren Milz¬ 
tumor die Initialalteration der Krankheit bilden und dabei keine bekannte 
Entstehungsursache aufweisen soll, eine bestimmte Gruppe heraus und 
belegte diese mit dem Namen „ Megalosplenie mit Leberzirrhose“. Dieselbe 
soll ganz spezifische klinische und pathologisch-anatomische Charaktere 
aufweisen. 

Es fragt sich, ob diese von den übrigen Splenomegalien „unbekannten 
Ursprungs“ abgetrennte Gruppe wirklich eine nosologische Entität dar¬ 
stellt, eine Krankheit sui generis, ob nicht vielleicht unter der Decke des 
gleichen klinischen und pathologisch-anatomischen Bildes verschiedene 
Krankheitsformen sich versteckt haben. Dies ist eher möglich, da das 
wichtigste Unterscheidungsmerkmal, die Pathogenese resp. Aetiologic, 
nach Banti völlig unbekannt sei. 

Was die letzte anbetrifft, so glaubt Banti eine primäre Milzerkran¬ 
kung annchmen zu können. Das unbekannte, wahrscheinlich infektiöse, 
in der Milz lokalisierte Agens verursacht die histologisch - anatomischen 
Veränderungen derselben, den unter dem Namen Fibroadenie bekannten 
Zustand. Die an dieser Stelle gebildeten Gifte überschwemmen den übrigen 
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Organismus und verursachen die allgemeinen, wie lokalen Veränderungen. 
Von den allgemeinen sind zu nennen die Anämie und die Hyposthenie, 
von den lokalen die Leberzirrhose, die sklerolisierende Endophlebitis der 
Vena splenica und Vena portae, der intra- wie auch der extrahepatischen 
Verzweigungen derselben. 

Es ist nicht wunderlich, dass Banti zu dieser Auffassung gekommen 
ist und jede bekannte Aetiologie seiner Krankheit leugnet; bei der Zu¬ 
sammenstellung der publizierten Fälle hat er ja nur solche berücksichtigt, 
die auf keine bekannte Ursache zurückgeführt werden konnten, und alle 
übrigen mit positiver Aetiologie einfach unberücksichtigt gelassen: „Um 
fremde Krankheiten ausschliessen zu können, so habe ich hier nur die 
ätiologisch negativen Fälle berücksichtigt“ [Banti 1 ), S.'35]. 

Bei solchem Vorgehen ist es unzulässig und unlogisch, wieder den 
Schluss zu ziehen, dass die Bantische Krankheit keine bekannte Aetiologie 
darbietet, wie es auf derselben Seite geschehen ist. 

Nachdem die nosologische Einheit des Morbus Banti von mehreren 
Autoren angezweifelt wurde, habe ich mir die Aufgabe gestellt, alle die 
bis jetzt publizierten Fälle, soweit dieselben mir zugänglich waren, zu¬ 
sammenzustellen und in bezug auf die veranlassende Ursache einer gründ¬ 
lichen Kritik zu unterwerfen. Ueber die Ergebnisse dieser Arbeit will 
ich hier kurz berichten. 

Die hauptsächliche Anregung hierzu hat mir jedenfalls der folgende 
interessante Fall von Dr. F. Seiler gegeben, den auch ich längere Zeit 
zu beobachten die Gelegenheit hatte. Für die Ueberlassung des Falles 
spreche ich Herrn Dr. Seiler meinen aufrichtigsten Dank aus. 

Anamnese: Der 27jährige Patient stammt aus Südrussland, wo er auch seine 
Jugend verbrachte. Mit 16 Jahren ging er nach Charbin und war dort 10 Jahre lang 
als Buchbinder tätig. Sein jetziges Leiden will der Patient auf ein Trauma, Fall von 
einer Leiter, zurückführen. Dasselbe erlitt er vor ungefähr 10 Jahren, ohne einen 
wahrnehmbaren Schaden davonzutragen. Wie er damals gefallen ist, kann der Patient 
nicht näher angeben. 

Etwa 1 Monat nachher stellten sich ohne gewissen äusseren Grund Nasenblutungen 
ein, die sich 2—3mal im Tage wiederholten. Dieselben wurden mit der Zeit seltener, 
es traten immer längere Pausen dazwischen. Auch jetzt sind die Blutungen noch 
nicht ganz verschwunden, sie treten aber nur 3—4mal im Jahre auf. 

Im Jahre 1906 erbrach der Patient beim Erwachen in der Nacht etwa zwei Gläser 
reines, zum Teil geronnenes Blut. Der zugerufene Arzt soll gesagt haben, dasselbe 
stamme aus der Nase. 

Der Patient fühlte sich subjektiv wohl und verrichtete weiter seine Arbeit. Es 
trat aber allmählich das Gefühl von Mattigkeit auf, das zeitweise mit leichten Kopf¬ 
schmerzen verbunden war. 

Im September desselben Jahres begannen die Beine anzuschwellen, gleichzeitig 
bemerkte der Patient eine Anschwellung des Abdomens. Er wurde längere Zeit da¬ 
durch an das Bett gefesselt. Nach 3monatiger Verschlimmerung konstatierte der 
konsultierte Arzt eine Bauchwassersucht. Diese verschwand auf medikamentöse Be- 


1) Banti, Folia haemat. 1. Teil, Archiv. Bd. X. 1910. 
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A. NEUBERG, 


handlang binnen 3 Wochen, ohne nachher wiederzukehren. Kein Hydrothorax, keine 
Anschwellung der Augenlider soll vorhanden gewesen sein. Nach dem Verschwinden 
des Aszites wurde von dem Arzte ein schon ziemlich weit unter dem Rippenbogen 
palpabler Milztumor konstatiert. Der Stuhlgang soll in dieser Zeit unregelmässig ge¬ 
wesen sein, Durchfälle sollen mit Verstopfung gewechselt haben. Kein Blut im Stuhle, 
ob er ikterisch war, weiss der Patient nicht anzugeben, glaubt aber verneinen zu 
können. Ebenso wenig weiss er über die Temperaturverhältnisse anzugeben. 

Darauf fühlte sich der Patient relativ wohl; als aber der Milztumor sich nicht 
verkleinerte, suchte er mehrere Aerzte auf, die ihm eine Operation ausführen zu lassen 
geraten haben. 

Der Patient hat keine Infektionskrankheiten durchgemacht. Lues und andere 
Geschlechtskrankheiten werden negiert. Kein Missbrauch von Alkohol. Malaria soll 
er auch nie gehabt haben. 

Die Eitert des Patienten und seine beiden älteren Geschwister leben noch und 
sollen gesund sein. Keine Tuberkulose in der Familie. Von Früh- und Fehlgeburten 
weiss der Patient nichts, gibt aber zu, dass 2 oder 3 Kinder in den ersten Lebens¬ 
monaten gestorben seien. Der Patient selbst befindet sich nach dem Alter zwischen 
diesen. 

Status praesens von 2. Juli 1907: Der Patient ist von mittlerer Grösse, zartem 
Knochenbau und geringem Fettpolster. Die Haut ist auffallend dunkel gefärbt. Die 
sichtbaren Schleimhäute zeigen keine abnorme Pigmentierung. Die der Palpation zu¬ 
gänglichen Drüsen sind nicht vergrössert. Der Thorax ist gut gewölbt, das Beklopfen 
des Sternums wird nicht schmerzhaft empfunden. Die Perkussion ergibt überall einen 
normalen Schall, die Auskultation reines Vesikuläratmen. Die Lungengrenzen ver¬ 
halten sich normal. Das Herz ist weder verschoben noch vergrössert, die Herztöne 
normal, keine Geräusche. Der Puls 74, regelmässig und von guter Spannung. 

Das Abdomen ist bei dem mageren Manne etwas aufgetrieben. Im linken Epi- 
gastrium sieht man eine deutliche Vorwölbung. Die Bauchdecken sind schlaff, man 
sieht keine Venenerweiterungen. Bei der Betastung fühlt man, der Vorwölbung ent¬ 
sprechend, einen Tumor, der unter dem linken Rippenbogen hervorragt. Nach unten 
überschreitet er um zwei Querünger die Nabelhöhe, nach rechts geht er bis zu der 
Linea alba. Der Tumor ist mit der Atmung etwas verschieblich, von glatter Ober¬ 
fläche und derber Konsistenz. Auf Druck ist er unempfindlich. Die Ränder zeigen 
nirgends Einkerbungen, der untere hat einen fast horizontalen Verlauf nach hinten, 
die Wirbelsäule nicht ganz erreichend. 

Die obero Lebergrenze verhält sich normal. Der untere Rand reicht in der 
Mammillarlinie bis zum Rippenbogen, ist aber nicht palpabel. In der Mittellinie liegt 
die untere Grenze um etwa 1 cm höher als normal. Der Rand ist scharf und die 
Oberfläche, soweit sie der Palpation zugänglich ist, glatt. Der Appetit des Patienten 
ist gut, der Stuhlgang regelmässig. Die Haut zeigt nirgends Oedeme. Aszites ist 
nicht vorhanden. 

Urin ist normal, kein Eiweiss, kein Zucker, keine Gallenfarbstoffe, kein Urobilin. 

Subjektiv klagt der Patient nur über Mattigkeit, dumpfes Gefühl im Leibe und 
unangenehme Beeinträchtigung von der Seite des Tumors bei der Beugung des Rumpfes. 

Krankheitsverlauf: Der Patient wurde beobachtet vom 2. Juli 1907 bis zum 
3. Januar 1910. Während dieser Zeit blieb der objektive Zustand ungefähr derselbe. 
Die Nasenblutungen kamen jedenfalls sehr selten vor mit einer Zwischenzeit von 
4—5 Monaten. Der Milztumor vergrösserte sich nicht, eher nahm er um 1 cm von 
unten und rechts ab. Subjektiv konnte man nach einer einige Monate dauernden 
Arsentherapie eine gewisse Besserung verzeichnen. Patient ging immer seiner Arbeit 
nach und fühlte sich so gesund und lebensfroh, dass er das Verlangen bekam, mit 
einer anderen Person seine Lebenslust teilen zu können und er verheiratete sich. 


Difitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Ueber den sogenannten Morbus Banti. 


95 


Ergebnisse der Blutuntersuchung während der Beobachtung 

des Patienten. 


Datum 

Erythrozyten 
pro cinm 

Hämoglobin 

Gesamte 
Leukozyten 
pro emm 

Lymphozyten 
pro emm 

Neutrophile 

Leukozyten 

pCt. 

Lymphozyten 

pCt. 

Grosse 

Mononukleäre 

Uebcrgangs- ■ 
formen 

Polymorphk. 

Eosinophile 

Polymorphk. * 
Basophile 

2. 7. 1907 

5 Mill. 

65 

3500 

1085 

60 

31 

2,6 

4,6 

1,8 


17. 7. 1907 

— 

— 

3500 

— 

— 

— 




— 

24. 7. 1907 

— 

— 

3700 

— 

— 

— 

— 

— 

— 

— 

16. 8. 1907 

— 

— 

4750 

926 

67,5 

19,5 

5,5 

3 

3,5 

— 

17. 10. 1907 

— 

65 

3400 

— 

— 

— 

— 

— 

— 

— 

19. 11. 1907 

— 

•j— 

— 

— 

62 

; 20 

6 

7 

4 

1 

30. 12. 1907 

— 

75 

4500 

— 

_ 

— 

— 

— 

— 

— 

4. 6. 1908 

— 

80 

3500 

840 

63 

| 24 

2 

3 

8 

— 

14. 2. 1909 

5,5 Mill. 

80 

4040 

1250 

66 

28,5 

— 

3 

2,5 

— 

3. 11. 1909 

— 

— 

4900 

1002 

72 

22,5 

1,75 

3,25 

0,5 

— 

3. 1. 1910 

5,6 Mill. 

95 

4600 

966 

72,5 

21 

1,5 

4 

1 

— 

3. 1. 1910 

Milzblut 

— 

— 

— 

55,6 

o 

00 


2 

1,6 

— 


Entsprechend der subjektiven Besserung zeigt auch das Blutbild 
während der Beobachtungszeit eine Annäherung zu normalen Verhältnissen, 
besonders was die roten Blutkörperchen anbetrifft. Die im Anfang vor¬ 
handene leichte Anämie hat sich bei der Arsentherapio wesentlich ge¬ 
bessert, indem die Zahl der Erythrozyten allmählich von 5 Millionen auf 
5,6 Millionen stieg und der Hämoglobinwert von 65 pCt. auf 95 pCt. 

Das morphologische Verhalten der roten Blutkörperchen bot nichts 
Abweichendes dar. Man hat weder Poikilozytose, Polychromasie noch 
kernhaltige Erythrozyten beobachtet. 

Die gesamte Zahl der Leukozyten war im Anfang bedeutend herab¬ 
gesetzt, bis auf 3500. Dieselbe stieg während der Beobachtungszeit mit 
zeitweisen Schwankungen bis auf 4900. Die Leukopenie beruhte hier 
nicht nur auf Herabsetzung der Zahl der neutrophilen Leukozyten, sondern 
auch auf einer Verminderung der Lymphozyten. Die Zahl der letzten 
schwankte zwischen 840 und 1250. 

Die Differenzierung der Leukozyten ergab keine pathologische Formen, 
nur das Verhältnis der einzelnen Arten zu einander ist meistens zu un- 
gunsten der Neutrophilen verschoben. Bei zwei Untersuchungen sehen 
wir die Lymphozyten relativ vermehrt auf 28 und 31 pCt., die absolute 
Zahl bleibt jedoch in beiden Fällen eine verminderte. 

Eine relative und zum Teil auch absolute Vermehrung zeigen bei 
einigen Untersuchungen die sogen. Uebergangsformen, grosse mononukle¬ 
ären und die eosinophilen Zellen. 

Um sich wirklich zu überzeugen, dass keine der beiden Leukämie¬ 
formen vorlag, wurde die Milzpunktion vorgenommen. Diese ergab, dass 
das von der Milz direkt entnommene Blut dieselben morphotisehen Ele¬ 
mente darbot, wie das zirkulierende, nur mit einer Verschiebung der 
Lymphozyten zu ungunsten der neutrophilen Leukozyten. 
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A. NEUBERG, 


Wenn wir alle die in der Anamnese erwähnten Symptome berück¬ 
sichtigen, wie den grossen Milztumor, den sehr chronischen Verlauf der 
Krankheit, die Nasenblutungen, das Auftreten von Aszites noch zu einer 
Zeit, wo der Milztumor schon recht gross war, den für die ßantische 
Krankheit charakteristischen ßlutbefund mit Anämie im Anfang und dauern¬ 
der Leukopenie, bei normalen Leukozyten- resp. Lymphozytenarten, bei 
jedem Fehlen von Myelozyten und Drüsenschwellung, so spricht dies 
alles für die Diagnose Morbus ßanti. Für diese spricht noch die vor¬ 
handene Lymphopenie, ohne pathologische Lymphozytenformen aufzu¬ 
weisen, was bei der lymphoiden Pseudoleukämie der Fall ist. 

Nur der vorübergehende Aszites würde nicht in den Rahmen der 
ßantischen Schilderung passen, da aber in der Literatur mehrere Fälle 
mit gleicher Erscheinung bekannt sind [z. B. Senator 1 ) u. a.], so ist 
dies kein Gegenbeweis für die genannte Diagnose. 

Zuletzt wurde noch die Wassermannsche Serumreaktion aus¬ 
geführt und zur grossen Ueberrasehung fiel dieselbe positiv aus. Da 
der Patient jede Ansteckungsmöglichkeit auf das entschiedenste leugnet, 
so liegt es hier am nächsten, die kongenitale Form der Lues anzu¬ 
nehmen. Damit könnte auch die anamnestische Angabe, dass zwei Ge¬ 
schwister des Patienten in der frühesten Jugend an unbekannter Krank¬ 
heit gestorben sind, im Zusammenhang stehen. 

Der Fall, welcher alle Symptome des Morbus ßanti darbietet und 
welcher in der vorwassermannschen Zeit der beste Beweis für die primäre 
Milzerkrankung unbekannter Natur gewesen wäre, erweist sich plötzlich 
als luetisch und widerspricht damit ganz und gar der Bantischen Auf¬ 
fassung über das Wesen seiner Krankheit. 

Es reihen sich diesem Falle mehrere aus der Literatur an. Schon 
Chiari 2 ) und Marchand 3 ) haben seiner Zeit, an der Hand einiger ana¬ 
tomisch-histologisch untersuchter Fälle, darauf aufmerksam gemacht, dass 
die kongenitale Lucs imstande sei, das volle Bild der Bantischen Krank¬ 
heit hervorzubringen. Bei weiterer Nachforschung treffen wir noch ähn¬ 
liche Fälle von Hochhaus 4 5 ), Hocke 6 ) und Leo Hess 8 ), die ich hier 
nicht näher anführen will und auf meine nächsthin in den „Ergebnissen 
der inneren Medizin“ erscheinende Arbeit verweise. Unserem Falle am 
nächsten steht einerseits derjenige von Hochhaus — hochgradige Spleno¬ 
megalie, Nasenblutungen, Blutbrechen, vorübergehender Ikterus, Aszites, 
Leukopenie bis 2400 resp. 1500, bei welchem die Anamnese und die 
anatomisch - histologische Untersuchung als Ursache der Krankheit die 

1) Senator, Berliner klin. Wochenschr. 1901. Nr. 46. 

2) Chiari, Prager med. Wochenschr. 1902. Nr. 24. 

3) Marchand, Münch, med. Wochenschr. 1903. Nr. 11. 

4) Hochhaus, Münch, med. Wochenschr. 1904. Nr. 31. 

5) Hocke, Berl. klin. Wochenschr. 1902. Nr. IG. 

6) Leo Hess, Wiener klin. Wochenschr. 1910. Nr. 7. 
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kongenitale Lues ergab; andererseits derjenige von Hocke mit gleichem 
Symptomenkomplex und gleichem Blutbild. Die klinische Diagnose von 
Prof. v. Jacksch lautete: . . Aehnlichkeit des Krankheitsbildes mit 

Morbus Banti, Verdacht auf kongenitale Lues“; wie auch die pathologisch- 
anatomische zwischen dem Morbus Banti und Lues congenita, dabei mehr 
zugunsten der letzteren, schwankte. Die beiden angeführten Diagnosen 
bestätigen noch einmal, dass die kongenitale Syphilis imstande sei, wie 
klinisch, so auch pathologisch-anatomisch das Bild der Bantischen Krank¬ 
heit hervorzubringen. Dasselbe zeigen noch zuletzt die Fälle von Leo 
Hess, von denen zwei mit der Diagnose Morbus Banti, andere einfach 
als Lues congenita resp. acquisita publiziert wurden. Die meisten von 
ihnen befinden sich noch in einem Frühstadium der Ban tischen Krank¬ 
heit und wurden als sicher luetisch nur mit Hilfe der Wassermannschen 
Reaktion erkannt. Wie in manchen Zweigen der Medizin, so hat auch 
hier die genannte Reaktion grosse Dienste geleistet und vieles zu der 
Aufklärung über das Wesen der betrachteten Krankheit beigebracht. Es 
wäre gewiss die Zahl der Bauti-Fälle mit unaufgeklärter Aetiologie viel 
geringer, wenn an allen diesen die Wassermannsche Reaktion ausge¬ 
führt worden wäre. Nur als ein Beispiel dazu dient uns die Angabe 
in der Arbeit von Hayn und Schmitt 1 ), wo ein Morbus Banti, augen¬ 
scheinlich mit unbekannter Aetiologie, nur zufällig bei der Kontrollunter- 
suchung über die Brauchbarkeit der Wassermannschen Serumreaktion 
als luetisch erkannt wurde. 

Dass auch die erworbene Lues zum Bilde der Bantischen Krank¬ 
heit führen kann, zeigen unter anderen zwei Fälle von Hess 2 ), von denen 
ich nur den einen hier kurz an führen will: 55 Jahre alter Hauptmann, 
vor 16 Jahren Initialsklerose, vor 2 Jahren Umfangszunahme des Bauches, 
Schwellung der Milz und Leber, zeitweise subikterisches Kolorit. Nie 
Potus. Status: Im Abdomen freie Flüssigkeit. Vergrösserung der Leber. 
Die Milz ist in der Nabelhöhe tastbar. Blutbefund: Rote 5 225 000, 
Hb 80 pCt., Weisse 1600. 

Dass nicht alle Fälle der Bantischen Krankheit auf Lues zurück¬ 
geführt werden können, daran zweifelt kein Mensch. Es fragt sich nur, 
stellt dieselbe bloss einen Symptomenkomplex dar, der von verscljiedenen 
Ursachen, worunter auch Lues wäre, hervorgerufen werden kann, oder 
müssen wir die letzten Fälle von der sogen. Ban tischen Krankheit ab¬ 
trennen und nur die übriggebliebenen als eine Krankheit sui generis be¬ 
trachten ? 

Ehe wir diese Frage beantworten, sehen wir noch die übrigen Banti- 
Fälle an. Ich führe an dieser Stelle noch einen sehr interessanten Fall 


1) Hayn und Schmitt, Münch, med. Wochenschr. 1910. Nr. 49. 

2) Hess, 1. c. 

Zeitsehr. f. klin. Medizin. 74. Bd. H. 1 u. 2. 7 
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Dr. Fr. Seiler 1 ) an. Da er noch nicht publiziert worden ist, so er¬ 
laube ich mir, denselben hier näher zu beschreiben. 

Anamnese: Vor etwa 10 Jahren hat der 19jährige Patient während 
längerer Zeit an einer heftigen Verdauungskrankheit mit Durchfällen 
und Erbrechen gelitten. Seither bekam er ein gelbliches Aussehen, fühlte sich 
während längerer Zeit schwach, hat aber doch subjektiv von dieser Krankheit sich er¬ 
holt. Im Jahre 1908 dunkelrotbraun gefärbter Urin, ohne dass er einen Ikterus be¬ 
merkt hätte. Um die Neujahrszeit 1910 Ikterus, ohne Zeichen von Gallensteinen, aber 
auch ohne Verdauungsstörungen. 

Ende März 1910 bekam er Fieber, Müdigkeit und Appetitlosigkeit. Der konsul¬ 
tierte Arzt konstatierte eine beträchtliche Vergrösserung der Milz, etwas gelb¬ 
liche Hautfarbe, anämisches Aussehen und anämischen Blutbefund. Die Agglutinations¬ 
probe auf Typhus war negativ. Das ziemlich kontinuierliche Fieber dauerte etwa 
3 Wochen. Der schon zu Beginn der Fieberperiode festgestellte Milztumor blieb un¬ 
gefähr gleich gross. 

Keine andere Krankheiten in der Jugend, speziell keine Malaria. Die Eltern und 
Geschwister seien nie krank gewesen. 

Status praesens vom 3. Juni 1910: Milztumor reicht nach vorne bis zur 
Mittellinie, nach unten bis 1 cm unterhalb der Nabelhöhe. Nirgends druckempfindlich. 
Keine Drüsenschwellung. Die Leber ist nicht vergrössert, Gallenblasengegend nicht 
schmerzhaft. Leicht ikterische Hautverfärbung, keine Oedeme, keine Zyanose. Aszites 
nicht nachweisbar. Wassermann sehe Reaktion negativ. Im Urin aber sehr viel 
In di kan, sonst normal. 

Blutbefund: 3. Juni 1910. Rote 3,6 Mill., Hb 65/80 (n. Sahli), Weisse 6300. 

9. Juni 1910. Rote 3,8 Mill., Hb 68/80 (n. Sahli), Weisse 7000, davon Neutro¬ 
phile 58,8 pCt., Lymphozyten 38,3 pCt., Uebergangsformen 0,5 pCt., Eosinophile 
1,5 pCt., Mastzellen 1 pCt. 

15. Juni. Weisse 5200, davon Neutrophile 65,2 pCt., Lymphozyten 30 pCt., 
Grosse Mononukleäre 1,2 pCt., Uebergangsformen 1,6 pCt., Eosinophile 1,2 pCt., Mast¬ 
zellen 0,8 pCt. 

17. Juni. Weisse 7500, davon Neutrophile 61 pCt., Lymphozyten 35,4 pCt., 
Grosse Mononukleäre 0,8 pCt., Uebergangsformen 1,2 pCt., Eosinophile 0,8 pCt., Mast¬ 
zellen 0,8 pCt. 

In jedem Präparat einzelne Normoblasten. 

Milzblut (punktiert) 15. Juni: Weisse 11000, davon Neutrophile 41,6 pCt., Lym¬ 
phozyten 56 pCt., Grosse Mononukleäre 0,4 pCt., Uebergangsformen 2 pCt. 

Nach Milzfaradisation im zirkulierenden Blute 17 Juni: Weisse 8000, davon 
Neutrophile 67,6 pCt., Lymphozyten 30 pCt. (2400), Grosse Mononukleäre 0,4 pCt., 
Uebergangsformen 0,4 pCt., Eosinophile 1,2 pCt., Mastzellen 0,4 pCt. 

Es fragt sich, zu welcher Art der Splenomegalie wir diesen Fall 
rechnen müssen? Es kann sich nur entweder um Morbus Banti, oder 
um lymphoide Pseudoleukämie handeln. Die sehr schleichende Entwicke¬ 
lung der Splenomegalie, eine so beträchtliche Grösse erreichend, das 
Fehlen von besonderen subjektiven Beschwerden, ausser leichter Schwäche 
und Mattigkeit im Anfang, die gelb-bräunliche Hautverfärbung, das Auf¬ 
treten von vorübergehendem Ikterus, ohne dass dafür eine Ursache nach- 

1) Erscheint nächsthin in dem „Korrespondenzblatt für Schweizer Aerzte u . Für 
die Erlaubnis, denselben hier zu erwähnen, spreche ich Herrn Dr. Seiler meinen 
Dank aus. 


Difitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Ueber den sogenannten Morbus Banti. 


99 


weisbar wäre, der sehr chronische Verlauf und trotzdem vollständiges 
Fehlen von Drüsenschwellungen, was bei der lymphoiden Pseudoleukämie, 
bei so langer Dauer des Krankheitsprozesses nicht zu erwarten wäre — 
dies alles spricht für die Diagnose Morbus Banti. 

Die Leukopenie ist hier jedenfalls sehr wenig ausgesprochen, sie 
geht bei der dreimaligen Untersuchung nur bis zur 5200 herunter. Die 
beiden anderen Zählungen weisen sogar eine leichte Lymphozytose, wie 
relative, so auch absolute auf, was der Bantischen Krankheit scheinbar 
widerspricht. Da aber neben der Drüsenschwellung auch alle patho¬ 
logische Lymphozyten formen im Blute fehlen und die Vermehrung der 
Lymphozyten so gering ist (2681 resp. 2655), welche vielleicht nur durch 
unsere mangelhaften Zählmethoden bedingt worden ist, so liegt kein 
Grund vor, an die lymphoide Pseudoleukämie zu denken, gerade im 
Gegenteil, alles spricht für die Diagnose Morbus Banti. 

An der Hand dieses Falles will ich auf ein anderes ätiologisches 
Moment aufmerksam machen und zwar auf die Intoxikation vom 
Darme aus bei gastro-intestinalen Störungen. Dass auch diese 
die Ursache für die Entstehung des Bantischen Symptomenkomplexes 
sein kann, zeigt uns schon genügend der vorliegende Fall. Die Spleno¬ 
megalie mit ihren Begleiterscheinungen ist hier unzweifelhaft aus einer 
Magen - Darmstörung hervorgegangen. Die heftige Verdauungskrankheit 
vor 10 Jahren, die mit Erbrechen und Durchfall vor sich ging, hinter- 
liess ihre Spuren für das ganze spätere Leben. Der Patient bekam 
seither ein gelbliches Aussehen, fühlte sich während längerer Zeit schwach 
und müde, einige Jahre nachher traten Zeichen von Ikterus auf, die nach 
weiteren zwei Jahren in einer mehr ausgeprägten Form, aber ohne Zeichen 
von Gallensteinen, sich wiederholten. In demselben Jahre verschlimmerte 
sich wesentlich der Zustand und es wurde von dem konsultierten Arzt 
ein schon beträchtlicher Milzturaor konstatiert. Der Urin enthält noch 
sehr viel lndikan, was auf eine abnorme Zersetzung im Magendarmkanal 
hindeutet. Alle diese Momente weisen auf eine lange Kette von Krank¬ 
heitserscheinungen hin, dessen primäre Ursache in den heftigen Ver¬ 
dauungsstörungen vor 10 Jahren zu suchen ist. 

Dass die im Darm gebildeten schädlichen Stoffe in der Tat imstande 
sind, das Bild der Bantischen Krankheit hervorzubringen, dies beweist 
am besten der sehr lehrreiche Banti-Fall von Hedenius 1 ), der gerade 
als ein natürliches Experiment am Menschen angesehen werden muss. 

Der 71jährige Arbeiter bemerkte vor 12 Jahren ein Stechen in der 
Milzgegend und ebenda eine Empfindlichkeit auf Druck. In derselben 
Zeit fühlte er auf der linken Seite des Abdomens den Durchgang von 
Darminhalt. Nach weiteren 3 Jahren bemerkte er eine Vergrösserung 
der linken Bauchhälfte. Während dem grossen Zeitraum entwickelte sich 

1) Hedenius, Diese Zeitschr. Bd. 63. 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



100 


A. NEUBERG, 


ein beträchtlicher, fast bis zum Poup. Bande reichender Milztumor mit 
allen übrigen Symptomen der Ban tischen Krankheit. Der Tod erfolgte 
in dem aszitischen Stadium. Weder die Anamnese, noch die klinische 
Untersuchung ergab einen sicheren Anhaltspunkt für die Aetiologie des 
betreffenden Falles. Derselbe wäre wiederum ein Beweis für die Richtig¬ 
keit der Bantischen Auffassung über die primäre Milzerkrankung unbe¬ 
kannter Natur gewesen, wenn die Sektion nicht einen Befund ergeben 
hätte, der gerade diese Ansicht zum Fallen bringt. Derselbe lautet: 
„Am Uebergang zwischen lleum und Zökum weist der Darm eine binde- 
gewebsartige Verdickung auf. Die Valvula Bauhini ist erheblich ver¬ 
engert und lässt kaum einen Finger durch. Das ganze Mesenterium 
derselben Partie ist erheblich verdickt, weissgelb, so dass die Gefässe 
in festes fibröses Gewebe eingebettet sind.“ Die Stauung des Darm¬ 
inhaltes oberhalb der Stenose, Zersetzung desselben und Resorption der 
toxischen Substanzen war augenscheinlich der Grund für die Entstehung 
des Bantischen Krankheitsbildes. Dass es in der Tat so war und die 
vom Darm aus resorbierten schädlichen Substanzen die Affektion der 
Milz, der Leber und des Knochenmarkes veranlasst haben, dafür spricht 
schon der zeitliche Zusammenhang der ersten Symptome seitens des 
Darmes und seitens der Milz (Stechen und Druckempfindlichkeit), zweitens 
die fibrösentzündlichen Veränderungen an den Mesenterialgefässen ober¬ 
halb der Stenose und in der Leber selbst. 

Zuletzt mache ich noch auf den Fall von Luigi d’Amato 1 ) auf¬ 
merksam, bei dem jedenfalls, da er mehrere ätiologische Momente auf¬ 
zuweisen hat, die erste Ursache der Krankheit nicht mit Sicherheit nach¬ 
zuweisen ist. Trotzdem liefert er uns den besten Beweis für die infektiös¬ 
toxische Aetiologie der Bantischen Krankheit. Abgesehen von den 
Krankheiten, die der 27jährige Patient in der Kindheit durchgemacht 
hat, wie Scharlach, Masern, Abdominaltyphus, Flecktyphus, Influenza 
und Pocken, bekam er mit 16 Jahren noch Syphilis dazu. Mit 18 Jahren 
litt der Patient an sehr starken gastro-intestinalen Erscheinungen, die 
mit flüchtigen Gelbsuchtsanfällen verbunden waren. Potus sehr stark. 
Im 25. Lebensjahre bekam er noch einmal dieselben Magendarmstörungen 
und dabei bemerkte er eine Anschwellung des Abdomens, die auf einen 
grossen Milztumor zurückzuführen war. Die Leber ist wenig vergrössert, 
während der Milztumor nach unten bis zur Nabelhöhe und nach rechts 
5—6 cm jenseits der Mittellinie reicht. Da noch kein Aszites bestand, 
so handelt es sich um Bantische Krankheit im II. Stadium, wobei die 
Leber noch vergrössert ist. Dass die Magendarmstörungen die grösste 
Schuld an der Entstehung des Krankheitsbildes tragen, daran kann es 
kein Zweifel geben, es könnte aber dabei noch die Lues und der starke 
Potus in Betracht kommen. 


1) Luigi d’Amato, Diese Zeitschr. Bd. 57. 11*05. 
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Dieser Gruppe der Bantischen Krankheit reihen sich noch zwei 
Fälle an und zwar derjenige von Thöle 1 ) und sogar einer von Banti 2 ). 
Beide sind entstanden auf Grund von Dysenterie. Der erste Autor 
macht schon selbst auf die Aetiologie aufmerksam, indem er seinen Fall 
als Morbus Banti auf Grund von tropischer Dysenterie beschreibt. Bei 
dem zweiten hat die 54jährige Patientin vor 6 Jahren eine Dysenterie 
durchgemacht; seit dieser Zeit bemerkte sie die Vergrösserung des 
Bauches. 

Wenn wir noch weiter forschen, so treffen wir Fälle, die wiederum 
unsere frühere Auffassung über die infektiös-toxische Aetiologie der 
Bantischen Krankheit bestätigen und gleichzeitig neue Krankheitsursachen 
aufweisen. So z. B. derjenige von Bayer 3 ). Der 12jährige Patient hat 
vor 5 Jahren Pneumonie durchgemacht. Im Anschluss an letztere Ver¬ 
grösserung der Milz. Oder derjenige von Bahrdt 4 ), bei dem auch Lucs 
nicht mit Sicherheit auszuschliessen ist. In der Familie Tuberkulose. 
Im zweiten Lebensjahr Halsdrüsenschwellung, in welche Zeit auch der 
Anfang der Milzschwellung zu verlegen ist. Gegenwärtig keine Drüsen¬ 
schwellung, wohl aber eine leichte Vergrösserung der Leber; kein Aszites. 
Die Lungen sind normal. Der Fall von Käst 5 ). Der 22jährige Mann 
hat im 13. Lebensjahre eine beiderseitige Kniegelenksaffektion durch¬ 
gemacht, wobei beide Gelenke geschwollen und schmerzhaft waren. Von 
dieser Krankheit, die ihn ein ganzes Jahr ans Bett fesselte, hat er sich 
, nicht mehr gänzlich erholt: fühlte sich schwach und ermattete leicht, 
bei jeder Erkältung bemerkte er eine Halsdrüsenschwellung, bis er zuletzt 
in seinem 21. Lebensjahr auch die Milzvergrösserung konstatierte, die 
schon beträchtliche Grösse erreicht hatte. Es wäre unzulässig, wenn wir 
in diesem Falle von einer primären Milzerkrankung sprechen würden. 

Endlich will ich noch einen Fall von Umber 6 ) anführen, bei dem 
die Entwickelung des Milztumors mit allen übrigen Symptomen der 
Ban tischen Krankheit nach einer Skarlatina angefangen hat. Der Autor 
glaubt diesen Fall auf Grund des fehlenden abnormen Stickstoffzcrfalles, 
was der Bantischen Krankheit charakteristisch sein soll, aus der Reihe 
dieser Krankheit ausschliessen zu dürfen. Da aber die Nachprüfungen 
von anderer Seite, so z. B. von Müller 7 ), dies nicht bestätigt haben und 
das ganze Symptomenbild des betreffenden Falles für den Morbus Banti 
spricht, so haben wir damit keinen Anhaltspunkt, der gegen die genannte 
Diagnose sprechen würde. Der 17 jährige Knabe hat mit 4 Jahren Schar- 


1) Thöle, Deutsche med. Wochenschr. 1907. Nr. 40. 

2) Banti, entnommen von Boschowsky, Russky Wratsch. 1909. Nr. ISu.lO. 

3) Bayer, Münch, med. Wochenschr. 1904. Nr. 3. 

4) Bahrdt, Münch, med. Wochenschr. 1903. Nr. 20. 

5) Käst, Wiener med. Wochenschr. 1903. Nr. 10. 

G) Umber, Diese Zeitschr. 1905. Bd. 55. 

7) Müller, Münch, med. Wochenschr. 1909. Nr. 45. 
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lach durchgemacht. Im selben Jahre bekam er Bauchwassersucht. In 
der Schulzeit litt er an Nasen- und Zahnfleischblutungen. Im 12. Jahre 
Blutbrechen. Seit Jahren Milztumor. Dass derselbe nicht auf Grund 
einer Stauung im Pfortadersystem, vielleicht infolge einer Thrombose, zu 
erklären ist, dafür spricht das vollständige Fehlen von Aszites während 
der ersten Zeit der Beobachtung; derselbe trat nur später auf. Der lang¬ 
bestehende Milztumor, die Blutungen in der Zwischenzeit, die weit zurück 
in die Kindheit zu verfolgen sind, dies lässt einen Zusammenhang der 
bestehenden Krankheit mit dem durchgemachten Scharlach vermuten. 

Dass auch Malaria imstande sei, nicht nur Splenomegalie, sondern 
auch das typische Bild der Ban tischen Krankheit hervorzubringen, daran 
sei nur kurz erinnert. Darauf hat schon mancher Forscher aufmerksam 
gemacht. Neben der Splenomegalie entwickelt sich noch Anämie, Leuko¬ 
penie, Lymphopenie, die Leberzirrhose mit folgendem Aszites und sogar 
die hämorrhagische Diathese in manchen Fällen. 

Zuletzt bleibt uns noch die Tuberkulose als Ursache der Spleno¬ 
megalien zu besprechen. Es sind zwei Formen von Megalosplenien, die 
auf Grund der Tuberkulose entstehen können. Die eine derselben wird 
durch die Femwirkung des Tuberkelbazillus, durch dessen Toxine verur¬ 
sacht, gleich wie die Leberzirrhose bei der primären Peritonealtuberkulose; 
die andere durch die lokale Wirkung des Bazillus selbst. Beide Ent¬ 
stehungsarten können vollständig das Bild der Bantischen Krankheit 
hervorbringen. Besonders häufig trifft man die Tuberkulose als veran- , 
lassende Ursache bei der sogen. Splenomegalie Typ. Gaucher, die weder 
klinisch noch hämatologisch von der Ban tischen Krankheit zu unter¬ 
scheiden ist. Auch die Aetiologie dieser Fälle ist keine einheitliche; so 
sehen wir, dass neben der Tuberkulose [Gaucher 1 ), Schlagenhaufer 2 ) 
u. a.] auch Malaria [Fall Orsos 3 )] und Lues congenita [4 Fälle von 
deJong und van Heukelom 4 5 ) — der Vater derselben litt an Tabes 
dorsalis, die Mutter hat zwei Aborte durchgemacht] die grosszellige Spleno¬ 
megalie zustande bringen können. 

Als primäre Milzerkrankung im Sinne Bantis kann man die zweite 
Form der Tuberkulose ansehen. Hier ist die Milz der primäre Sitz der 
tuberkulösen Veränderungen, wobei echte Tuberkel mit späterer Nekrose 
und Verkäsung gebildet werden. Die übrigen Symptome der genannten 
Krankheit werden durch die Ausschwemmung der in der Milz gebildeten 
Toxine verursacht. Das entstehende Krankheitsbild ist nicht immer dem¬ 
jenigen des Morbus Banti gleich. Es kommt in manchen Fällen, wie 
in denjenigen von Rendu und Widal 6 ), dann Montard-Martin und 

1) Gaucher, La sem. m^d. 1882. 

2) Schlagenhaufer, Virchows Archiv. Bd. 187. 

3) Orsos, Virchows Archiv. Bd. 197. 

4) de Jong und van Ileukelom, Zieglers Beitr. Bd. 48. 1910. 

5) Rendu und Widal, Sem. med. 1899. Nr. 25. 
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Le fas 1 ) u. a., zur Vermehrung der Erythrozyten, zu einer echten Poly¬ 
globulie, während andere Fälle, wie gesagt, vollständig das Bild der 
Ban tischen Krankheit, sogar bis zum III. Stadium, darbieten können 
[Fall Nägeli 2 ) Fall Auchö 3 )]. 

Aus alle dem oben Gesagten dürfen wir folgende Schlüsse ziehen: 

1. Die Bantische Krankheit stellt einen gut charakterisierten Sym- 
ptomenkomplex dar. 

2. Die Milz ist nicht der primäre Sitz der Krankheit, aus der die 
übrigen Symptome hervorgerufen würden (ausgenommen die primäre Milz¬ 
tuberkulose). 

3. Die Ursache der Krankheit ist ausserhalb der Milz zu suchen, 
wie in Lues congenita, gastro-intestinalen Störungen, Malaria, Dysenterie, 
Tuberkulose, Entstehung des Krankheitsbildes im Anschluss an Pneumonie 
und Scharlach. 

4. Unter dem Namen Morbus Banti muss man nur, ähnlich der 
Leberzirrhose, einen gut charakterisierten Symptomenkomplex verstehen, 
der von verschiedenen infektiös - toxischen Ursachen hervorgerufen wer¬ 
den kann. 

Man wird gegen diese Schlussfolgerung einwenden, dass ich die Fälle 
bloss von dem klinischen Standpunkt aus berücksichtigt habe, dass aber 
die Bantischo Krankheit, wie klinisch, so auch pathologisch-anatomisch 
ein einheitliches Bild darstellt. Es ist ja nicht schwer, aus der grossen 
Zahl der Banti - Fälle mehrere solche zusammenzustellen, die in beiden 
Hinsichten völlig übereinstimmen, aber ob man diese dadurch schon als 
eine Krankheit sui generis betrachten darf, das ist eine andere Frage. 
Dies wäre noch möglich, wenn man einerseits den, nur den echten Banti- 
Fällen, Fällen ohne bekannte Aetiologie, zugeschriebenen pathologisch¬ 
anatomischen Befund auch nur bei diesen finden würde, andererseits, 
wenn alle Fälle mit dem Ban tischen Symptomenkomplex und auch ohne 
nachweisbare Aetiologie, Fälle mit scheinbar primärer Milzerkrankung, 
auch den gleichen anatomisch - histologischen Befund darbieten würden. 
Es ist aber weder das eine, noch das andere der Fall. 

Die von Banti beschriebene Fibroadenie — die Verdickung des 
Retikulum, Einengung der Maschen desselben, die sklerotische Umwand¬ 
lung der Follikel, die Verdickung der Milzbalken in manchen Fällen und 
der Kapsel, dies alles findet man auch in denjenigen Fällen, die wegen 
der bekannten Aetiologie aus der Reihe der Bantischen Krankheit aus¬ 
geschlossen werden sollten. So z. B. in dem schon erwähnten Fall von 
Hedenius 4 ), bei dem das ganze Bantische Symptomenbild augenscheinlich 

1) Montard-Martin und Lefas, Sem. mdd. 1899. Nr. 25. 

2) Naegeli, Blutkrankheiten und Blutdiagnostik. S. 395. 

3) Auch6, zitiert nach Josef Mayer, Mitteil. a. d. Grenzgebieten d. Medizin 
u. Chirurgie. 

4) Hedenius, 1. c. 
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auf Grund einer Darmstenose sich entwickelt hatte, finden wir dieselben 
Veränderungen, wie sie als spezifisch für die Bantische Milz beschrieben 
wurden, wenn auch in weniger ausgesprochener Weise resp. in weniger 
vorgerücktem Stadium: Milzgewicht 2 kg, Kapsel verdickt, das Trabekel¬ 
werk kräftig, Malpighische Körperchen nicht deutlich markiert. Ihr 
retikuläres Gewebe ist ein wenig verdickt. Die Wand der kleinsten 
Arterien ist verdickt und auf der Adventitia sind mehrere Schichten von 
Bündeln mit langgestreckten schlanken Kernen gelagert. 

Die Leber zeigt eine atrophische Zirrhose, von den Portalgefässen 
ausgehend. 

Auch der Fall von March and 1 ), der auf Grund des anatomisch¬ 
histologischen Befundes der inneren Organe als Lues congenita ange¬ 
nommen wurde, zeigt die gleichen Veränderungen in der Milz: Verdickung 
der Trabekel, Follikel sind verstreut zu finden, sind klein. Ein Teil 
derselben ist vollständig durch das Bindegewebe ersetzt. Die Artcrien- 
wände sind verdickt. Einige Venen zeigen Endothelwucherung. 

Die beiden Fälle zeigen, dass das nur der Ban tischen Krankheit 
ohne bekannte Aetiologie als spezifisch zugeschriebene anatomisch-histo¬ 
logische Bild auch bei solchen Fällen anzutreffen ist, die eine nachweis¬ 
bare Aetiologie aufweisen, wie chronische Intoxikation vom Darmkanal 
aus oder Lues congenita. 

Wenn wir auf die letzte Arbeit von Banti 2 ) zurückßommen, so 
müssen wir sagen, dass die dort angewendete Betrachtungsmethode nicht 
überzeugend, ja sogar unzulässig ist. Wenn man nur die Fälle mit 
negativer Aetiologie berücksichtigt, so darf man nicht wieder daraus den 
Schluss ziehen — die Fälle Bantischer Krankheit haben keine bekannte 
Aetiologie. Wenn man den pathologisch-anatomischen Befund als Leit¬ 
schnur gewählt hätte, so sollte man auch diejenigen Fälle mit gleicher 
Symptomatologie und gleichem anatomisch-histologischen Befunde, trotz 
der nachweisbaren Aetiologie, berücksichtigen. 

Und weiter, es sind Fälle, die dem ganzen klinischen Befunde und 
der negativen Aetiologie nach als die typische Bantische Krankheit be¬ 
trachtet werden müssen und das anatomisch-histologische Bild stimmt 
doch nicht im einzelnen mit der Bantischen Milz überein. Als Beispiel 
führe ich den viel erwähnten und von vielen Autoren als Typus der 
Bantischen Krankheit angesehenen Fall von Umber 8 ) an, dessen Milz 
folgenden mikroskopischen Befund ergibt: Reichliche Pigmentablagerung, 
Follikel zum Teil stark vergrössert, keine ausgesprochene Wucherung der 
Kapsel, der Trabekel oder des Retikulum. In den Follikeln pigmentierte 
Zellen und Riesenzellen. Oder der Fall von Thiel 4 ): Follikel stark ver- 

1) Marchand, 1. c. 

2) Banti, I. c. 

3) Umber, Diese Zeitschr. Bd. 55. 1904. 

4) Thiel, Deutsche Zeitschr. f. Chir. Bd. 84. 
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grössert, haben grosses helles Zentram, der Saum aus dunkelgefärbten 
Zellen bestehend. Retikulum stellenweise leicht verdickt, Trabekel stark 
verbreitert, mässig zellreich, hyalin umgewandelt. An den Arterien nichts 
Besonderes. 

Aus den beiden angeführten Fällen geht es deutlich hervor, dass 
das anatomisch-histologische Bild nicht bei allen Fällen der Ban tischen 
Krankheit ohne bekannte Aetiologie dasselbe sei. Sollte man vielleicht 
auch diese als eine primäre Milzerkrankung unbekannter Natur ansehen 
und als eine Krankheit sui generis unter einem schönen Namen be¬ 
schreiben? Solches Herausgreifen einiger, scheinbar ätiologieloser Fälle 
aus der grossen Gruppe, in die sie durch das gleiche klinische Bild und 
durch den gleichen hämatologischen Befund vereinigt sind, Betrachtung 
derselben als eine nosologische Entität, dies wäre sehr unzweckmässig, 
ja unbegründet und würde nur in das schon bestehende Chaos der 
Splenomegalien eine grössere Verwirrung hineinbringen. 

Die verhältnismässig vielen Fälle, die scheinbar ohne bekannte 
Aetiologie sich entwickelt haben, beweisen noch garnichts über die primäre 
Milzerkrankung, eher sprechen sie entweder für unsere noch mangelhaften 
Untersuchungsmethoden, oder für die ungenügende Beobachtung seitens 
der Patienten. Denken wir nur an die Entdeckung der Wassermann- 
schen Serumreaktion, wie grosse Hilfe dieselbe bei der wichtigen Diagnose¬ 
stellung uns zu leisten vermag, wieviele Fälle jetzt als luetisch erkannt 
werden, die man in der vorwassermannschen Zeit mit unbekannter Aetio¬ 
logie der Oeffentlichkeit übergeben hätte. Was das andere anbetrifft, die 
Selbstbeobachtung der Patienten, so liegen hier die Verhältnisse für die 
Erkennung der Aetiologie besonders ungünstig. Der erste Anfang der 
Milzerkrankung liegt schon weit zurück, es sind schon manche Jahre 
verflossen, ehe die Patienten sich zu einem Arzt wenden; wenn wir auch 
annehmen würden, dass die Kranken noch gut an die ersten Krank¬ 
heitssymptome sich erinnern würden, so können sie uns doch nicht mehr 
oder weniger bestimmt die Ursache der Krankheit angeben — dieselbe 
liegt noch weiter zurück, ehe die ersten Symptome seitens der Spleno¬ 
megalie zur Wahrnehmung kommen. Das für die Patienten verborgene 
Anfangsstadium des Milztumors ist dasjenige, was den Zusammenhang 
der Entwickelung der Splenomegalie mit der vorausgegangenen Krankheit 
nicht erkennen lässt. Die Krankheit kann schon lange abgeklungen sein, 
ehe die ersten Symptome des Morbus Banti auftreten. Um nicht miss¬ 
verstanden zu werden, will ich bemerken, dass ich mir den Vorgang garnicht 
so vorstelle, dass die vorausgegangene Krankheit bloss einen Anstoss für 
die Entstehung der Splenomegalie bilden würde. Der den Organismus 
schädigende Prozess muss jedenfalls während des progressiven Stadiums 
der Krankheit andauernd sein. Wir wissen ja auch, wie lange die 
Krankheitskeime noch nach dem Abklingen der ersten foudroyanten 
Symptome im Organismus Zurückbleiben können. Ich nenne als Beispiel 
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nur den Typhus abdominalis. Die im Organismus resp. in inneren Organen, 
vielleicht auch in der Milz, die nicht nur die Bakterien, sondern auch 
die Toxine zu binden vermag, zurückgebliebenen schädlichen Noxen sind 
die, die das Banlische Symptomenbild zustande bringen. 

Als auf eine weitere Ursache für die scheinbar ätiologielosen Fälle 
will ich auf die Magendarmstörungen aufmerksam machen, denen man 
in der neueren Zeit für die Pathogenese verschiedener Krankheiten eine 
so wichtige Rolle zuschreibt. Dass dieselben in der Tat den Sym- 
ptomenkomplex der Bantischen Krankheit veranlassen können, das haben 
die beiden Fälle von Hcdenius und Seiler uns genügend gezeigt. Die 
Menschen achten viel zu wenig auf die Störungen seitens des Verdauungs¬ 
kanals und wie oft können sie dieselben garnicht angeben, da das ohne 
lokale Symptome verlaufende Leiden für sie verborgen bleibt, wenigstens 
für die weniger zur Beobachtung neigenden Patienten. 

Banti und seine Anhänger sehen in den Erfolgen der Splenektomie 
eine wichtige Stütze für die Richtigkeit ihrer Auffassung über die primäre 
Milzerkrankung. Dass in manchen Fällen ein gewisser Erfolg zu ver¬ 
zeichnen ist, daran kann man nicht zweifeln. Dasselbe ist, meiner 
Meinung nach, nicht durch die Entfernung der primären Krankheitsursache 
zu erklären, sondern durch die Beseitigung der Stauung in dem Pfort¬ 
aderquellgebiet, infolge der Entfernung des kolossalen Milztumors. Schon 
die Beseitigung des Aszites allein kann manchmal lebensrettend wirken, 
wieviel günstiger müssten die Erfolge sein, wenn es gelingen würde, die 
Stauung selbst zu beseitigen! 

Bei gewissem Grade der Leberzirrhose sind die erhaltenen Blutgefässe 
nicht mehr imstande, das nötige Volumen des Blutes in gleicher Zeit¬ 
einheit hindurchfliessen zu lassen. Es kommt dadurch zur Stauung, die 
nur auf zwei Wegen zu beseitigen ist, entweder durch Schaffung neuer 
Abflusswege (Gefässneubildung in der Leber, oder langsame Ausbildung 
der Kollateralen) oder durch die Verminderung der absoluten Blutmenge, 
die die Pfortader in der Zeiteinheit in sich fassen muss. Mit der Ent¬ 
fernung des gewaltigen Milztumors entfernt man damit auch eine ge¬ 
waltige Blutmenge, die für immer aus dem Leberkreislauf, wegen der 
Verminderung des Quellgebietes, ausgeschaltet ist. Die noch erhaltenen 
Lebergefässe können jetzt ausreichen, um das Blut aus den übrigen 
Organen normalerweise abflicssen zu lassen. 

Ein schönes Beispiel dazu liefert uns der Banti-Fall von Chiassi 1 ). 
Bei demselben wurde eine Operation mit Fixation der Milz an dem Peri¬ 
toneum parietale ausgeführt. Trotzdem der Milztumor nicht ent¬ 
fernt wurde, war der Erfolg ein guter. Der Zustand des Patienten 
besserte sich, Aszites verschwand mit Ausbildung von Kollateralen auf 
der Bauchwand. Hier wurde erstens die Milz garnicht entfernt, zweitens 

1) Chiassi, Un nuovo trattamento del Morbo del Banti. Gazetta degli Ospedali. 
1902. No. 69. 
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wurde nur ein Teil des Milzblutes aus dem Leberkreislauf ausgeschaltet 
und trotzdem war der Erfolg ein so guter. Darum ist es nicht ver¬ 
wunderlich, wenn derselbe so auffallend günstig ist bei der totalen Exstir¬ 
pation des Milztumors, wo die ganze blutreiche Milz plötzlich aus dem 
Pfortaderkreislauf ausgeschaltet wird. 

Zuletzt will ich noch bemerken, dass auch viele Fälle bekannt sind, 
bei denen ohne Splenektomie eine bedeutende Besserung zu verzeichnen 
ist. Wäre auch in diesen Fällen der Milztumor entfernt, so könnte man 
geneigt sein, die betreffende Besserung nur diesem Eingriffe zuzuschreiben. 
Ich glaube, dass man berechtigt ist, die Vermutung auszusprechen, dass 
mancher Erfolg der Splenektomie nur diesem Umstande allein zu ver¬ 
danken sei. Die Entfernung des Milztumors hätte den günstigen Verlauf 
nur unterstützt, indem einerseits der Träger desselben, andererseits die 
inneren Organe und besonders die Leber von den mechanischen Be¬ 
schwerden, wie Spannungsgefühl, Druck und Stauung in dem Pfordader- 
gebiet entlastet würden. 

Da diese Betrachtungen unseren obigen Schlusssatz — „unter dem 
Namen Morbus Banti muss man, ähnlich der Leberzirrhose, einen gut 
charakterisierten Symptomenkomplex verstehen, der durch verschiedene 
infektiös-toxische Ursachen hervorgerufen werden kann“ — nur bestätigt 
haben, so dürfen wir die Ban tische Krankheit nicht mehr als eine 
Krankheit sui generis, nicht mehr als eine nosologische Entität betrachten. 
Der einzige Weg, um Klarheit in das Chaos der Splenomegalien mit 
Bantischem Symptomenkomplex hineinzubringen, ist der, dass wir alle 
sogen. Banti-Fälle. ähnlich der Leberzirrhose, mit der sie so nahe ver¬ 
wandt sind, in eine Gruppe vereinigen, vielleicht unter dem Namen 
Mcgalosplenie mit Leberzirrhose oder Bantische Krankheit, und einem 
jeden einzelnen Falle, wo es möglich ist, noch die ätiologische Diagnose 
zufügen, so z. B. Ban tische Krankheit auf Grund von kongenitaler resp. 
erworbener Lues, auf Grund von chronischer Malaria, auf Grund von 
Magendarmstörungen, auf Grund der Tuberkulose usw. 
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Aus der I. medizinischen Universitätsklinik in Wien. 

(Vorstand: Prof. C. v. Noorden.) 

Klinische Studien über Tetanie mit besonderer Berück¬ 
sichtigung des vegetativen Nervensystems. 

Von 

W. Falta und Fr. Kahn (Kiel). 

(Hierzu Tafel 1 und 12 Textfiguren.) 


l)ie folgenden Untersuchungen beschäftigen sich hauptsächlich mit 
der Symptomatologie der Tetanie. Bis heute hat man bei dieser Krank¬ 
heit hauptsächlich jenen Symptomen, welche auf einer Uebererregbarkeit 
der motorischen und sensiblen und eventuell der sensorischen Nerven 
beruhen, die Aufmerksamkeit zugewandt. Diese Symptome beruhen fast 
alle auf der erhöhten mechanischen und elektrischen Uebererregbarkeit 
dieser Nerven oder sie sind der Ausdruck abnormer Erregungen in den¬ 
selben. Ferner sind eine grosse Reihe trophischer Störungen bekannt. 
Endlich liegen einzelne Angaben über Veränderungen des Eiweiss- oder 
Kalkstoffwechsels bei parathyreoid - ektomierten Tieren vor, wozu sich 
noch Angaben über die Verminderung des sogenannten aktiven Kalks 
bei Tetaniekranken gesellen. Hingegen wurde das Verhalten des vege¬ 
tativen Nervensystems bei der Tetanie bisher kaum beobachtet. In der 
II. Auflage der bekannten Monographie v. Frankl-Hochwarts 1 ) finden 
sich nur ganz vereinzelte Angaben über Veränderungen an vom vege¬ 
tativen Nervensystem innervierten Organen. 

Die mitzuteilenden Untersuchungen und Beobachtungen erstrecken 
sich auf einen Zeitraum von 4 Jahren. Die Studien über den Kohle¬ 
hydratstoffwechsel bei Ek. 2 ) ektomierten Tieren von Eppinger, Falta 
und Rudinger 3 ) hatten zuerst gezeigt, dass die Verminderung der glyko- 
surischen Wirkung des Adrenalins bei thyreopriven Hunden wieder be¬ 
hoben, ja wahrscheinlich überkompensiert wird, wenn die Ek. gleichzeitig 

1) v. Frankl-Hochwart, Die Tetanie. 2. Aull., Holder. Wien 1907. 

2) Ek. = Epithelkörperchen. 

3) Eppinger, Falta u. Rudinger, Ueber die Wechselwirkung der Drüsen mit 
innerer Sekretion. II. Diese Zeitschr. Bd. G7. 1909. 
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herausgenommen werden. Schon diese Beobachtung wies darauf hin, 
dass die Ek.-Funktion mit dem Erregungszustand sympathischer Nerven 
etwas zu tun hat. Weitere Untersuchungen von Falta und Rudinger 1 ) 
hatten dann gezeigt, dass das Gefässsystem tetaniekranker Menschen 
ausserordentlich stark auf den Adrenalinreiz reagiert. Daraus musste 
auf eine besondere Erregbarkeit der sympathischen Nerven bei der 
Tetanie geschlossen werden. 

In den folgenden Untersuchungen soll gezeigt werden, dass sich im 
akuten Stadium der Tetanie die Uebererregbarkeit gegen gewisse chemische 
Reize auf das ganze vegetative Nervensystem erstreckt, und ferner, dass 
im akuten Stadium der Tetanie zahlreiche bisher noch nicht oder nur 
wenig gewürdigte Symptome an den Erfolgsorganen der vegetativen 
Nerven auftreten können, welche die Folge eines erhöhten Erregungs¬ 
zustandes in diesen Nerven sind. 

Beim Abschluss unserer Untersuchungen erschien eine Arbeit von 
J. Jbrahim 2 ), welche sich mit den Erscheinungen an vegetativen Nerven 
resp. an deren Erfolgsorganen bei der Kindertetanie befasst. Da die 
interessanten Beobachtungen Jbrahims im hohen Grade geeignet sind, 
die von uns vorgetragene Anschauung zu stützen, so haben wir dieselben 
noch nachträglich für unser Manuskript benutzt. Der Gang unserer 
Untersuchungen und die vorgetragene Anschauung wurde durch dieselbe 
nicht beeinflusst. Es möge uns erlaubt sein, darauf hinzuweisen, dass 
Jbrahim die Mitteilung von Falta und Rudinger auf dem Kongress 
für innere Medizin 1909 anscheinend übersehen hat. 

Wir bringen zuerst eine ausführliche Wiedergabe unseres Beobachtungs¬ 
materials. Der Vollständigkeit halber haben wir in dasselbe einige 
Krankengeschichten mit aufgenommen, welche bereits in der Arbeit von 
Falta, Ncwburgh und Nobel 3 ) als Beispiel für im vegetativen Nerven¬ 
system auftretende Umstimmungen der Erregbarkeit vegetativer Nerven 
auszugsweise veröffentlicht wurden. 

I. Kapitel. 

Klinisches und experimentelles Material. 

Fall I 4 ). R., F., 18 Jahr, Schneider, Wien. Eintritt März 1909. Seit 2 Jahren 
in den Wintermonaten Tetanie, jetzt Tetaniezeichen positiv. 

Auf 0,001 Adrenalin: 

Puls 1 , , , f von 90—114 

Blutdruck / P lötzl,cher Anstieg in 2 Min. \ yon 120 _ 170 

1) Falta u. Rudinger, Klinische und experimentelle Studie über Tetanie. 
26. Kongr. f. innere Med. Wiesbaden 1909. 

2) Jbrahim, J., Ueber Tetanie der Sphinkteren, der glatten Muskeln und des 
Herzens bei Säuglingen. D. Zeitschr. f. Nervenheilk. Bd. 41. 1911. 

2) Falta, Newbourgh u. Nobel, Ueber die Wechselwirkung der Drüsen mit 
innerer Sekretion. IV. Ueberfunktion und Konstitution. Diese Zeitschr. Bd. 72. 1911. 

4) Siehe Falta, Newbourgh, Nobel, Fall XXX111, 1. c. 
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Blässe des Gesichts, Herzaktion verstärkt, Krämpfe in den oberen und unteren 
Extremitäten. Allmähliches Abklingen aller Erscheinungen. Im Harn kein Zucker. 

Fall II 1 ). P. M., 28 J., Frau, Wien. Ambulatorisch März 1909: Seit 3 Jahren 
Tetanie im Winter, im Sommer nur Parästhesien, jetzt Tetaniezeichen positiv, starke 
elektrische Uebererregbarkeit. 

10. 3. 1 mg Adrenalin subkutan. Starke kardiovaskuläre Symptome. Par¬ 

ästhesien im ganzen Körper, Chvostek I positiv (früher nur Chvostek II). Krampf in 
der rechten Hand und im linken Fuss. Blässe des Gesichts. 

Fall III 2 ). P., A., 20 Jahre, Schuhmacher, Wien. Eintritt am 17. 5. 09. Früh¬ 
jahr 1906 typische tetanische Krämpfe in beiden Armen 2—-3 mal täglich. Starkes 
Müdigkeitsgefühl in den Beinen und leiohte Schmerzen in Hüft-, Knie- und Fuss- 
gelenken. Seit 4 Wochen Parästhesien in den Händen, später auch in den Beinen 
und später typische Krämpfe in den Händen. Diese Krämpfe traten besonders auf, 
wenn er den Oberarm über einen Sessel lehnte und dauerten mehrere Sekunden bis 
zirka l Minute. In dieser Zeit auch mehrmals kolikartige Schmerzen im Abdomen. 
Beim Eintritt Chvostek nur schwach positiv. Puls 64, Pulmonalton akzentuiert. 
Täglich 2—3 zum Teil breiige Stuhlgänge, sonst keine Beschwerden. 

24. 5. 0.001 Adrenalin subkutan. Nur sehr geringe kardiovaskuläre Symptome. 
Im Harn 1,65 g Zucker. 

Vom 29. 5. an Diarrhoen, leichte Sohweisse, Parästhesien, leichte Krämpfe, 
auch Respirationsfrequenz erhöht, 26. 

Am 31. 5. und 1. 6 . sechs flüssige Stuhlgänge, Herzpalpitationen, Puls steigt 
auf 100 . 

4. 6 . Stuhlgänge wieder normal, Angina. 

5. 6 . Temperatur bis 38.8, Puls 112. Heftige Kopfschmerzen. Schwäche in 
den Beinen. II. Pulmonalton sehr stark akzentuiert. Die Tetaniezeichen jetzt sehr 
deutlich. 

Vom 6 . 6 . an Temperatur wieder normal, Puls 70. Tetaniezeichen wieder nur 
schwach. 

Vom 16. 6 . wieder Diarrhoen, Puls steigt auf 100, Rospiration auf 28. Später 
auch Temperaturen bis 37,0. Allmähliches Abklingen sämtlicher Symptome. Ent¬ 
lassen am 11. 7. 09. Körpergewicht unverändert. 

Fall IV 3 ). S., F., 19 Jahre, Schuhmacher,Wien. Eintritt 22.5. 09. Adrenalin¬ 
versuch im abklingenden Stadium der Tetanie. Geringe kardiovaskuläre Symptome. 
Glykosurie, 1,8 g. Zu erwähnen wäre noch, dass der Patient beim Eintritt verstärkte 
Herzaktion zeigte. Sehr lauter I. Ton und akzentuierter II. Pulmonal- resp. Aortenton. 
Zunahme des Körpergewichts von 52,7 auf 55,5 kg. 

Fall V 4 ). H., J., I 6 V 2 Jahr, Schneider, Wien. Eintritt am 3. 3.09. Aus¬ 
gesprochene Wirkung von 1 mg Adrenalin auf den Blutdruck, Auslösung von Extra¬ 
systolen, Glottispasmus, Spasmus der Brustmuskeln, hochgradige Blässe, Zucker 0, 
Chvostek verstärkt. 

Elektrische Untersuchung am 3. 3.: 

N. ulnaris N. facialis 

K. S. Z. 0,2 1,6 

An. G. Z. 0,5 2,5 

An. S. Z. 0,5 2,2 

K. S. Te. 2,0 — 

1 ) Siehe Falta, Newbourgh, Nobel, Fall XXXVI, 1 . c. 

2) Siehe ebenda, Fall XXXVI, 1. c. 

3) Siehe ebenda, Fall XXXVIII, 1. c. 

4) Siehe ebenda, Fall XXXIV, 1. c. 
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11. 3. Patient bekommt 5 ccm Antithyreoidin Möbius subkutan. Temperatur 
bis jetzt immer zwischen 36,2 und 36,8. Am Tag der Injektion 37,4, am nächsten 
Tag 37,2, am 3. Tag 37,8. Von da an wieder normal. Am Tag der Injektion Par- 
ästhesien und Herzpalpitationen. Von nun an rasche Besserung, Tetaniezeichen ver¬ 
schwinden allmählich, doch nur sehr geringe Zunahme des Körpergewichts von 51 
auf 52,7 kg. Entlassen am 20. 4. 

Fall VI. Sch., Augustine, 4 l /2 Jahr, Wien. Eintritt am 24. 2. 11. Von zwei 
kleinen Geschwistern hatte eines 1909 im 1. Lebensjahr Stimmritzenkrampf. Die 
Patientin selbst hatte mit 272 Jahren Krämpfe 2 Tage lang, dabei Fieber. Keine 
Rachitis. August 1910 bis Januar 1911 Keuchhusten, dann Lungenentzündung und 
Masern. Seit dieser Zeit häufig Durchfälle; seit 8 Tagen stärkere Durchfälle. Am 
22. 2. Erbrechen, seither 6—7 Stuhlgänge täglich. Seit heute Morgen tonische 
Krämpfe in Händen und Füssen. Seit 3 Wochen Abmagerung, sehr geringer Appetit. 
Die Diarrhoen sistieren schon vom 15. 2. an. (Zufuhr von Tannigen), die tetanischen 
Anfälle verschwinden. 

Fall VII. W., A., 27 Jahre, Wien. Eintritt 16. 3. 09. Mit 16 Jahren stark 
bleichsüchtig. Poriode mit 18 Jahren regelmässig. 3 Entbindungen normal. Vor 
3 Tagen Erkrankung mit heftigen Magenkrämpfen, die mit Fieber, Aufstossen und 
Verstopfung verbunden waren. Am nächsten Morgen typische tetanische Krämpfe 
der oberen Extremitäten, Hände in Geburtshelferstellung, Beugung in den Ellenbogen, 
Oberarm an den Leib angezogen. Mindestens 6 solcher Krämpfe von je 5 Minuten 
Dauer. Krämpfe waren schmerzhaft. Rasche Genesung. 

Fall VIII. E., L., 26 Jahre, Frau, Wien; Eintritt 23. 3. 11. Eine normale 
Geburt. Jetzige Erkrankung begann vor 6 Tagen, heftige Schmerzen im Kreuz und 
im Unterbauch, Erbrechen grüngefärbter Massen von bitterem Geschmack, und ein 
schmerzhafter Krampfanfall in Händen und Beinen. Hände in typischer Geburts¬ 
helferstellung. 2 Tage darauf nochmals heftige Schmerzen im Abdomen mit Er¬ 
brechen, darauf wieder typischer Tetanieanfall in den oberen Extremitäten und später 
wiederum Schmerzen im Abdomen von zuckendem Charakter. Temperatur bis 38,0. 
Indikan stark vermehrt. Rasche Genesung. 

Fall IX 1 ). K. J., 17 Jahre, Lederarbeiter, Wien. Eintritt: 21. 1. 10. Ob als 
Kind tetaniekrank, nicht eruierbar, bis März 1909 angeblich immer gesund. Damals 
besonders beim Tragen grösserer Lasten oder bei längeren Märschen tonische Krämpfe 
in den oberen und unteren Extremitäten und Parästhesien. Oft 3—4 Krämpfe täglich. 
Die Hände dabei in typischer Geburtshelferstellung. Vor ungefähr 2 Monaten traten 
zum ersten Mal typische epileptische Anfälle mit Bewusstlosigkeit und Amnesie auf; 
es tritt Schaum dabei vor den Mund. Nachher immer grosse Mattigkeit. In letzter 
Zeit häufige tetanische Anfälle und Gefühl von Schwäche. Pat. gibt an, dass er nie 
Erektionen oder Pollutionen, nie Libido gehabt habe. 

Status: Mittelgross, kräftig gebaut, ziemlich gut genährt. Gesichtsfarbe blass, 
Haut sehr trocken. Im Gesicht deutlich ödematös, besonders die Augenlider ge¬ 
schwollen. An den Handrücken leichtere myxödematöse Schwellungen. Kopfhaare 
ziemlich reichlich, fühlen sich weich an. Barthaare, Achselhaare fehlen vollständig, 
ebenso die Behaarung an der Linea alba und an den Unterschenkeln. Mons veneris 
sehr spärlich behaart, Haargrenze horizontal abschliessend. Hoden sind klein. Die 
Fingernägel sehr derb, stark gekrümmt und längs gerieft. Die Zähne sind durchwegs 
auffallend klein. Die beiden oberen äusseren Schneidezähne zeigen ganz die Form 
der Canini, während letztere die Form der Praemolares aufweisen. Die beiden oberen 
inneren Schneidezähne zeigen terrassenförmige Stufen im Schmelz. 

1) Vgl. W. Falta, Mitteil. d. Ges. f. innere Med. u. Kinderheilk. 1910. Nr. 2 
und Falta, Newbourgh und Nobel, Fall XL, 1. c. 
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W. FALTA und F. KAHN, 


Es besteht Dermographismus. Der Gaumen ist sehr hoch. 

Röntgenuntersuchung: Sella turcica geräumig. Röntgenbild der Hand 
zeigt normale Verhältnisse. Kein Anhaltspunkt für vergrösserte Thymus. Herz¬ 
schatten leicht verbreitert. Chvostek, Trousseau stark positiv. Sehnenreflexe ge¬ 
steigert. Puls 82. 

22. 1. Blutdruck (Gärtner) 65. 

23. 1. 1 mg Adrenalin subkutan. Puls steigt wenig an. Blutdruck und R. R. 
wegen starken Trousseaus nicht messbar. Chvostek verstärkt, kein Zucker. Täglich 
3—4 typische tetanische Anfälle, auch mit Beteiligung von Nacken-, Brust- und Bauch¬ 
muskulatur. 

24. 1. 200 g D. p. o. nüchtern. Keine Glykosurie. Blutdruck jetzt 90. 

Blutuntersuchung: Erythrozyten 4550000, Hämoglobin 76 pCt., Leuko¬ 
zyten 7000. Davon Neutrophile 54pCt., Mononukleäre ll,2pCt., Eosinophile 3,3pCt., 
Lymphozyten 30,5 pCt.. Mastzellen 1,0 pCt. 

25. 1. Elektrische Untersuchung: 



Ulnaris 

Fazialis 

K. S. Z. . . 

. . 1,6 

1,0 

An. S. Z. . 

0,8 

An. 0. Z. . 

' • 2,8 

1,2 

K. S. Te. . 

. . sehr hoch 

3,4 


26. 1. Bisher 2—5 diarrhoische Entleerungen täglich. Abendtemperatur bis 
37,3°. Pirquetsche Reaktion negativ. 

Vom 1. 2. an täglich dreimal eine Tbyreoidintablette. 

. 3. 2. Morgens typischer tetaniseher Anfall. Zuerst linke obere, dann rechte 
obere Extremität. Dann Uebergang in typischen epileptischen Anfall mit klonischen 
und tonischen Krämpfen, Bewusstlosigkeit, Schaum vor dom Munde, Reaktionslosigkeit 
der Pupillen. Dauer 2 Minuten, nachher Amnesie. 

10. 2. Ausheberung nach Probefrühstück. HCl -(- 30: G. A. 64. 

16.2. Myxödernatöse Schwellungen zum Teil verschwunden. Chvostek schwächer. 
Puls um 90. 

24. 2. ln der Nacht epileptischer Anfall. 

3. 3. Myxödernatöse Schwellungen völlig geschwunden. Alimentäre Glykosurie 
(100 g D.) negativ. 

8. 3. Nägel im proximalen Abschnitt wenig gerieft. 

16. 3. Pat. viel lebhafter, keine tetanischen Anfälle mehr. Elektrische Erreg¬ 
barkeit normal. 1 mg Adrenalin subkutan. Kein Einfluss auf Puls und Blutdruck. 
Das Körpergewicht stieg zuerst von 53,2 auf 56,0 kg. In den ersten 3 Wochen der 
Thyreoidinmedikation leichter Abfall auf 54,8 kg, dann allmählicher Anstieg auf 58 kg. 
Puls um 100. 

6.—9.4. Dreimal 3 Thyreoidintabletten täglich. Vorher 81,5 pCt. Neutrophile, 
nachher 83pCt. Neutrophile (Leukozyten ca. 7500). Blutdruck vorher 105, nachher 98. 
Alimentäre Glykosurie vorher und nachher negativ. Chvostek II angedeutet; sonst 
keine Tetaniezeichen. Entlassen 12. 4. 10. 

Fall X. P. A., 35 Jahre, Frau, Langenzersdorf b.Wien. Eintritt am 15. 3. 11. 
In der Familie Tuberkulose. Pat. hatte mit 3 Jahren Stimmritzenkrampf, mit 12 Jahren 
Masern. Mit 23 Jahren (Febr. 1899) typische Tetanie in Händen und Füssen. Mit 
27 Jahren Gelenkrheumatismus, gleichzeitig gravid und leichte Tetanie. Mit 34 Jahren 
Lungenspitzenkatarrh, Heilstättenbehandlung mit gutem Erfolg. 

Pat. ist zurzeit im 6. Monat der Schwangerschaft, dio bisher normal verlief. Seit 
Ende Januar bemerkt Pat. bei geringer Anstrengung krampfartiges Zusammenziehen 
der Hände, ausserdem Ameisenlaufen in den Fingerspitzen und Zuckungen in der 
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Gesichtsmuskulatur, besonders um die Augen. Später auch Spontankrämpfe, be¬ 
sonders leicht durch Aufregungen ausgelöst. Die Krampfanfalle, die zuerst nur zirka 
alle 14 Tage kamen, wurden in den letzten Wochen häufiger, jeden 2.-3. Tag, und 
dauerten oft 6—7 Stunden. Dabei schmerzen die Muskeln, besonders des Unterarms, 
nach den Krämpfen ziehende Schmerzen in den Metakarpophalangealgelenken. 

Status: Sehr guter Ernährungszustand, reichliches Fettpolster. Gesicht ge¬ 
dunsen, leicht fleokig gerötet. Zähne zum grossen Teil ausgefallen, die vorhandenen 
kariös, verkümmert, die unteren Schneidezähne abgeschrägt, mehrfach quergefurchter 
Schmelz. Im Nacken kleine indolente Lymphdrüsen. Schilddrüse palpabel, nicht ver- 
grössert. Brüste sehr gross, Warzenhöfe stark pigmentiert, auf Druck dünnflüssiges 
Kolostrum. Fundus uteri steht in der Mitte zwischen Proc. xiphoideus und Nabel. 
Kindliche Herztöne hörbar. Ueber der linken Lungenspitze verkürzter Schall, über 
beiden Spitzen Rasselgeräusche. Herztöne rein. Puls 84. Temperatur bis 37,1°. 
Chvostek I stark positiv. Trousseau sehr stark positiv. Schlesinger positiv. Patellar- 
reflexe stark gesteigert. Dermographismus sehr ausgeprägt. Urin ohne Befund. 

Blutuntersuchung: Rote Blutkörperchen 3770000, Hämoglobin 67 pCt., 
Leukozyten 8100. Davon Neutrophile 76,3 pCt., Lymphozyten 20,0 pCt., Mono¬ 
nukleäre 3,0 pCt., Eosinophile 0,7 pCt. 

16. 3. Durch psychische Erregung typischer Tetaniekrampf ausgelöst. Dauernd 
starke Schweisse. 

17. 3. In der Nacht zweimal Krämpfe. 

Elektrische Untersuchung: 



N. ulnaris 

N. facialis 

K. S. Z. 

0,7 

0,5 

An. S. Z. ... 

1,3 

1,2 

An. 0. Z. ... 

0,9 

0,8 

K. S. Te. . . . 

2,0 

2,5 

An. S. Te. . . . 

12,0 

5,5 

K. 0. Z. 

— 

— 


18. 3. Röntgenuntersuchung: Pat. ist sehr erregt, bekommt heftigen 
Krampf in den Händen und fibrilläre Zuckungen im Gesicht. Dauer ca. 3 Minuten. 
Der Magen, normal an Grösse und Form, ist durch den graviden Uterus hochgestellt 
und entleert sich ziemlich rasch. Mehrere Herde in beiden Lungenoberlappen. 

Nach i/ a Stunde erhält Pat. 0,01 Pilokarpin subkutan. Am Magen röntgeno¬ 
logisch Schichtung des Inhalts, sonst wie vorher. Nach 5 Minuten Hitzegefühl am 
Körper, Schweissausbruch, starker tetanischer Anfall von 25 Minuten Dauer. Ausser¬ 
dem Speichelfluss. 

Blutuntersuchung (im Anfall entnommen): Erythrozyten 4400000, Hämo¬ 
globin 70 pCt., Leukozyten 8500. Davon Neutrophile 70 pCt., Lymphozyten 21,6 pCt., 
Mononukleäre 7,4 pCt., Eosinophile 1,0 pCt. 

20. 3. In der Nacht und am Tage wiederholt kurzdauerde Krämpfe. Im Aus¬ 
wurf Tuberkelbazillen negativ. 

22. 3. Alle Tetaniezeichen noch stark positiv. 

Blutuntersuchung (in anfallsfreier Zeit entnommen): Erythrozyten 3850000, 
Hämoglobin 78 pCt., Leukozyten 7850. Davon Neutrophile 84,2 pCt., Lymphozyten 
10,0 pCt., Mononukleäre 4,2 pCt., Eosinophile 1,2 pCt., Mastzellen 0,4 pCt. 

Elektrische Untersuchung ergibt nooh sehr starke Uebererregbarkeit am 
Nn. ulnaris und facialis, wie am 17. 3. 

23. 3. Auf 250 Hafer, 250 Butter kein Fett im Stuhl. 

25. 3. Heute mehrere Stunden lang fast ununterbrochen fibrilläre Zuckungen 
in beiden unteren Augenlidern. Keine Akkommodationsstörung, Pupillenreaktion normal. 

Zeittschr. f. klin. Medizin. 74. Bd. H. 1 u. 2. e 
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Blutdruck 95Riva-Rocci, 78Gärtner. Chvostek, Trousseau. Ordiniert: 4gCal- 
cium lactic. täglich. 


30. 3. Elektrische Untersuchung: 

Ulnaris 

Fazialis 

K. S. Z. . 

... 1,0 

0,8 

An. S. Z. . 

... 2,2 

1,2 

An. 0. Z. 

... 1,1 

1,2 

K. S. Te.. 

... 8,0 

3,0 

An. S. Te. 

. . . 11,0 

0,0 

K. 0. Z. . 

. . . — 

— 


In den letzten Tagen keine Krämpfe mehr. Auf Wunsch entlassen. 

Pat. stellt sich nach 3 Wochen wieder auf der Klinik vor, und gibt an, dass sie 
in der letzten Woche trotz ständiger Kalziumeinnahme täglich oft sehr heftige Krämpfe 
gehabt habe. Elektrische Untersuchung ergibt wieder starke Uebererregbarkeit, alle 
Tetaniezeichen stark positiv. Anfang Mai teilt Pat. mit, dass sie jetzt frei von 
Krämpfen sei. Im Mai 1911 Geburt eines lebenden Kindes, das nach wenigen 
Stunden stirbt. 

Fall XI. K. V., 18 Jahre, Schlossergehilfe, Wien. Eintritt am 23. 3. 11. 
Mutter in der Irrenanstalt, ein Bruder ist blöd (Epilepsie). Pat. hatte mit 8 Jahren 
Blattern, seither viel Kopfschmerzen, leicht aufgeregt. Er gibt an, dass er im zehnten 
Lebensjahr beim Schreiben zum erstenmal Krämpfe in den Händen hatte, die sich 
öfters wiederholten und etwa 10 Minuten dauerten. Auch in den folgenden Jahren 
hatte er öfters solche Krämpfe, die bisweilen mit Schwindel und Doppelsehen einher¬ 
gingen. Bis zum 13. Jahr Enuresis nocturna et diurna. Er kam in der Schule nicht 
recht mit, später in der Lehre ging es ihm leidlich. Auch seither hatte er öfter 
Krämpfe mit typischer Tetaniestellung der Hände. März 1910 anscheinend typischer 
epileptischer Anfall mit klonischen Krämpfen, totaler Bewusstlosigkeit und voll¬ 
kommener Amnesie; Aura bestand in Uebelkeit und Kopfschmerzen, die etwa 2 Stunden 
vorher auftraten, ln der Nacht darauf noch ein zweiter Anfall. In dieser Zeit hatte 
er auch typische tetanische Krämpfe. Februar 1911 wiederum tetanische Krämpfe in 
beiden Händen und Zuckungen im Gesicht. Ferner Zuckungen in der ganzen Schulter- 
und Oberarmmuskulatur; zweimal auch Krämpfe in den Rumpfmuskeln, dabei auch 
Schmerzen und Dyspnoe. Letzter Krampf vor 6 Tagen. Klagen über Schweisse, 
Kongestionen gegen denKopf, Schwindel, Mattigkeit und Ameisenlaufen in den Händen. 
Verstopfung, oft 2—3tägige Pausen. Seit 1 Jahr Magendruck, 3—4 Stunden nach 
den Mahlzeiten, manchmal Aufstossen, Sodbrennen, ja sogar Erbrechen. 

Status: Mittelgross, gut genährt. Gesicht blass, etwas gedunsen. Rachen 
leicht gerötet, Tonsillen gross, Lymphdrüsen am Hals vergrössert. Zähne sehr schlecht, 
viele kariös, an den vorhandenen mehrfach parallele Schmelzdefekte in treppenartigem 
Aufbau. Schilddrüse ist nicht vergrössert. Herzdämpfung normal, Aktion etwas ver¬ 
stärkt, I. Ton an der Spitze betont. Grosse Vasomotorenerregbarkeit. Chvostek I sehr 
stark positiv, Stirnmuskeln zucken mit. Trousseau schwach. Schlesinger negativ. 
Reflexe lebhaft, Audeutung von Fuss- und Patellarklonus. 

Elektrische Untersuchung: 



Ulnaris 

Fazialis 

K. S. Z. . . 

. . 0,18 

0,3 

A. S. Z. . . 

. . 0,5 

0,9 

A. 0. Z. . . 

. . 1,0 

1,8 

K. S. Tc. . 

. . 1,9 

2.9 

An. S. Te. . 

. . 8,0 

9,0 
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Starke mechanische Muskelerregbarkeit, besonders stark in den Muskeln des 
Schultergürtels. 

Magenuntersuchung nach Probefrühstück: Anscheinend verstärkte Mo¬ 
tilität, da nur 32 ccm Inhalt, bei nachfolgender Spülung nur minimale Trübung. 
Hypersekretion? HCl -f- 22, G. A. 48. 

Blutuntersuchung: Erythrozyten 4800000, Hämoglobin 88 pCt., Leuko¬ 
zyten 8500. Davon Neutrophile 63,7 pCt., Lymphozyten 30,8 pCt., Mononukleäre 
4,3 pCt., Eosinophile 1,2 pCt. 

25. 3. Röntgenuntersuchung des Magens: Magen entschieden vergrössert, 
reicht bis zum Nabel, aber vermehrte Rechtsdistanz. Nach Injektion von 0,01 Pilo¬ 
karpin beträchtliche Magensaftsekretion mit deutlicher Schichtung. Magen reicht jetzt 
2 Querfinger tiefer. Flüssigkeitssäule über dem Geschichteten handbreit. 10 Minuten 
nach der Injektion Gänsehaut am ganzen Körper und Hitzegefühl. Schweiss- und 
Speichelsekretion später deutlich, aber nicht so übermässig stark wie in anderen 
Fällen, keine Krämpfe, aber Chvostek verstärkt. 

27. 3. Seit 25. 3. keine Krämpfe. Chvostek I noch deutlich, aber weniger stark. 
Trousseau negativ. 1 mg Adrenalin subkutan. Blutdruck und Puls steigen nur wenig 
an. Nur etwas Kopfschmerz, keine Krämpfe, keine Veränderung der Tetaniesymptome, 
im Harn kein Zucker. 

30. 3. In den letzten Tagen bisweilen kurzdauernde Krämpfe in den Händen, 
mit Ameisenlaufen abwechselnd, öfter xechts. 

3. 4. Chvostek I schwächer. Bei Anlegung der Binde nur leichtes Rieseln. 

5. 4. Elektrische Untersuchung: 



Ulnaris 

Fazialis 

K. S. Z. . . 

. . 0,3 

0,6 

An. S. Z. 

. . 0,7 

1,3 

A. 0. Z. . . 

. . 1,7 

2,2 

K. S. Te. . 

. . 1,1 

3,2 

An. S. Te. . 

. . 7,0 

6,0 


Nachher 6 g Calc. lactic. Nach 2 x / 2 Stunden und am Tage darauf ergibt die 
elektrische Untersuchung dieselben Werte. 

13. 4. Noch elektrische Uebererregbarkeit, aber geringer als zuvor. Bei Reizung 
des Fazialisstammes mit 0,6 M. A. Klingen im Ohr und bittere Geschmacksempfindung 
im Mund. 

18. 4. Nur noch Chvostek II positiv. 

1. 5. Der Puls, der anfangs zwischen 72 und 80 schwankte, ist seit etwa acht 
Tagen labiler, oft bis 100. 

7. 5. Pat. klagt über Herzklopfen, Stechen in der Herzgegend auch bei Bett¬ 
ruhe. Die Herzaktion jetzt deutlicher verstärkt. Der erste Ton sehr laut. Das Blut¬ 
druckgefälle etwas grösser (Riva Rocci 125, Gärtner 85). 

19. 5. Die Tetaniesymptome vollkommen verschwunden. Die erregte Herzaktion 
dauert noch an. Schwitzt stark. Während in den ersten zwei Wochen der Stuhl leicht 
obstipiert war, erfolgen jetzt täglich 2 weiche Stuhlgänge. Schilddrüse deutlich ver¬ 
grössert gegenüber dem Status beim Eintritt. Immer noch Klagen über Herzklopfen, 
kein Tremor, kein Exophthalmus. 

2L 5. Elektrische Untersuchung normal. 

Erythrozyten 4500000 (!). Leukozyten: Neutrophile 63 pCt., Lymphozyten 
32,5 pCt., Mononukleäre 3,5 pCt., Eosinophile 1,0 pCt. 

Röntgenuntersuchung des Magens: Magen jetzt kleiner und keine ver¬ 
mehrte Rechtsdistanz mehr, leichter Tremor. 

Gewichtszunahme um 5,8 kg. Entlassen am 24. 5. 

8 * 
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Fall XU 1 ). M., J., 17 Jahre, Schneider, Wien. Eintritt 11. 2. 09. In der Familie 
Tuberkulose. Beginn vor 2 Monaten mit Krämpfen in Armen und im Gesicht, die 
täglich 1—2 mal sich einstellten und etwa 1 Stunde dauerten. Eintauchen des Armes 
in kaltes Wasser wirkte sehr ungünstig, sodass der Arm ganz steif wurde. Später 
auch bisweilen Krämpfe in den unteren Extremitäten, oft 5 mal täglich. 

Status: Gesicht etwas gedunsen. Beide Lappen der Schilddrüse etwas ver- 
grössert. Pulsfrequenz 96, Puls weich. Typische tetanische Krämpfe in den Händen. 
Trousseau leicht auszulösen. Chvostek +, Hoffmann +. 

Herzdämpfung normal, leicht verstärkte Herzaktion. 1. Ton betont. Reflexe 
normal. 

Elektrische Untersuchung: 

N. fac. (Stamm) Ramus zygomatic. N. uln. 

K. S. Z. 0,6 0,7 0,8 

A. S. Z. 1,0 0,7 0,8 

Respiration zwisohen 26 und 30. Temperaturen bis 37,4 °. Blutdruck: 
80 Gärtner. Harn: Indikan -j—|-, Erythrozyten: 5600000. 

15. 2. 9,30 1 mg Adrenalin subkutan. Puls sofort von 84 auf 120, bedeutende 
Verstärkung der Herzaktion; deutlich sichtbare Pulsation der Karotiden, Blässe des 
Gesichts. Chvostek —|—|—}—. Steifigkeit der Hände, Dauer ca. 3 Minuten, dann all¬ 
mähliches Abklingen, kein Zucker im Ufin. 

22. 2. 1 mg Adrenalin. Vorher ömalige Messung des Blutdruckes durch¬ 
schnittlich 100. Keine Steifigkeit der Hände. Nach der Injektion Anstieg des Pulses in 
wenigen Sekunden von 76 auf 120, des Blutdrucks von 100 auf 180 Riva-Rocci. Stür¬ 
mische Herzaktion. Hochgradige Blässe des Gesichts und der Haut des ganzen Körpers. 
Typischer tetanischer Anfall in den Armen, Steifigkeit in den Beinen. Chvostek + H—f-. 
Krampf der Kinnmuskulatur und des Zwerchfells. Atmung beschleunigt und mühsam. 
Im Harn kein Zucker. 

27. 2. Seit mehreren Tagen krampffrei. Heute ein Anfall von heftigem Herz¬ 
klopfen. 

4. 3. Puls 90, wieder ein Anfall von Herzklopfen mit Tachykardie, leichter teta¬ 
nischer Krampf. 

Elektrische Untersuchung: 



N. ulnar. 

N. fac. 

K. S. Z. 

... 0,2 

1,0 

An. S. Z. ... 

... 0,6 

1,2 

An. 0. Z. ... 

... 0,6 

2,0 

K. S. Te. ... 

. . . 2,4 

— 


6. 2. Tachykardie, 110. 

14. 3. Ameisenlaufen in den Händen. 

16. 3. 0,01 Alttuberkulin ohne Einfluss. 

27. 3. Keine Krämpfe mehr, Chvostek angedeutet. Gewichtszunahme nur 4 kg. 
Entlassen. 

Wiederaufnahme am 31. 1. 11, Im April 1909 3 Wochen hindurch wieder 
Anfälle von Tetanie, im Juli 1910 Schweisse, Herzklopfen. Januar 1911 wieder 
Ameisenlaufen in Händen und Füssen und pelziges Gefühl in den Fingerspitzen. Der 
Halsumfang habe zugenommen. Jetzt Herzklopfen, Schweisse. Appetit auffallend stark, 
Gewichtsabnahme um 2 kg in den letzten 2 Monaten, Schlaf sehr unruhig, starke 
Alkoholintoleranz. 

1) Vergl. Fall XXXV in der Arbeit von Falter, Newbourgh und Nobel. 
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Status: Blass, pastöses Gesicht, grosse Tonsillen. Schilddrüse diffus vergrössert, 
rechter Lappen mehr als linker. Halsumfang 37 cm (früher Kragenweite 36 cm), 
leichter Tremor. 

6. 3. 0,01 Pilokarpin. Ausserordentlich starke Salivation, bereits nach 5 Min. 
einsetzend und % Stunden andauernd. Starker Schweissausbruch, das Hemd ganz 
durchnässt, Hitzegefühl am ganzen Körper und Erweiterung der Hautgefässe, Kon¬ 
gestion nach dem Kopf. Uebelkeit. Blutdruck steigt von 110 auf 127, Puls fällt von 
120 auf 96. 

Während der Pilokarpinwirkung: Erythrozyten 4550000, Leukozyten 14000, 
Hämoglobin 70 pCt. 

In der Nacht ein typischer tetanischer Anfall mit schmerzhaften Krämpfen in den 
Armen und Händen, im Gesicht, in der Zunge (Sprache fast unmöglich) und in den 
Waden, der 5 Minuten dauerte und dann wieder abklang. 2 mal Durchfall. 

7. 3. Bei Prüfung des Trousseau nur Parästhesien. Temperatur leicht erhöht, 
Puls 120. Keine hysterischen Stigmata. Zwei dünno Stühle. Blutdruck 117 R. R. 
Erythrozyten 4800000, Leukozyten 12500, Hämoglobin 75 pCt. Alimentäre Glykosurie 
(100 gD.) 4,1 gD. 

9. 3. Chvostek: Negativ. Trousseau: Nur leichte Parästhesien. 

Elektrisohe Untersuchung: 



N. uln. 

N. fac. 

K. S. Z. 

. . . . 0,5 

1,1 

An. S. Z. ... 

. . . . 0,8 

1,1 

An. 0. Z. ... 

. . . . 2,2 

2,2 

K. S. Te. ... 

. . . . 3,0 

3,0 

An. S. Te. . . . 

. . . . 10,0 

6,0 


Pulsation der Karotiden. Ueber dem rechten Schilddrüsenlappen ein Doppelton 
hörbar. Chvostek nur angedeutet. Trousseau rechts negativ, links Ameisenlaufen. 
Herzdämpfung normal, kurzes Geräusch an der Spitze, II. Pulmonalton akzentuiert. 
Puls 90—100. Alle Reflexe lebhaft. 

Blut: Neutrophile 74 pCt., Lymphozyten 18pCt., Grosse Mononukleäre 4pCt., 
Eosinophile 2 pCt., Basophile 1 pCt. 

3. 2. Keine Krämpfe. Schwitzt stark. Temperatur normal. 

15. 2. Alimentäre Glykosurie (600 g D.) negativ. 

22. 2. Blut: Neutrophile 77 pCt., Lymphozyten 17,5 pCt., Grosse Mono¬ 
nukleäre 2,5 pCt., Eosinophile 5,0 pCt. 

24. 2. Leichte Angina mit eintägiger Temperatursteigerung. 

26. 2. Puls 80. Keine Tetaniesymptome. 

2. 3. Ameisenlaufen in den Armen. 

3. 3. Chvostek schwach positiv, Trousseau negativ. 

4. 3. Stärkeres Unbehagen, Ameisenlaufen, Druckgefühl in der Herzgegend, 
zeitweise Herzklopfen, Temperatur bis 37,4. 

Elektrische Untersuchung: 



N, uln. 

N. fac. 

K. S. Z. ... 

. . . . 0,5 

1,4 

An. S. Z. . . . 

. . . . 1,0 

1,5 

An. 0. Z. . . 

. . . . 2,2 

2,0 

K. S. Te. 

. . . . 4,0 

3,5 


Immer noch Durchfälle. Immer noch leicht afebril 37,2—37,5 °. 

10. 3. 100 g Lävulose. SeliwanofT nach 2 und 4 Stunden stark positiv. 
13. 3. Leichtes Ameisenlaufen, sonst beschwerdefrei. Temperatur 37,4 °. 
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18. 3. Afebril. Keine Tetanieerscheinungen. Gewicht von 60,5 kg auf 61,5 kg. 
Entlassen. 

Fall XIII. W., F., 18 Jahre, Tischlerlehrling, Wien. Eintritt 29. 3. 11. Bis¬ 
her immer gesund. Am 25. 3. beim Aufwachen schmerzhafter Krampf in beiden 
Händen von ca. */* ständiger Dauer, der sich Tags darauf wiederholte. Seither 
Ameisenlaufen in den Armen und Händen. 

Status: Dürftiger Ernährungszustand. Gesicht, besonders untere Augenlider 
leicht gedunsen. 

Verstärkte Herzaktion. 1. Ton an der Spitze sehr laut, Puls 70, aber leicht 
erregbare Herzaktion (bis 120). Grosse Vasomotorenerregbarkeit, Dermographie. 
Chvostek I stark positiv, auch Gebiet der Stimfazialis zuckt mit. Auch mechanische 
Ueberregbarkeit der Muskeln, an den Mm. intercostales idiomuskulärer Wulst auslös¬ 
bar. Keine vagotonische Reaktion. Trousseau schwach positiv. Schlesinger negativ. 
Patellarreflex lebhaft. Harn ist ohne Befund. Temperatur 37,2°. Blutdruck R.R. 105. 

30. 3. Erytrozyten 4200000, Hämoglobin (Sahli) 82 pCt., Leukozyten 6400. 

Davon Neutrophile 58 pCt., Lymphozyten 33 pCt., Mononukleäre 8 pCt., 
Eosinophile 1 pCt. 

1. 4. Bei der Röntgenuntersuchung des Magens leichter Ohnmachtsanfall mit 
hochgradiger Blässe, Schweissausbruch und Pulsverlangsamung. Der Magen ist sehr 
gross, reicht bis 4 Querfingerbreite unter den Nabel, diffus erweitert, wird erst duroh 
die doppelte Portion der gewöhnlichen Barytmahlzeit angefüllt. 

3. 4. Magenuntersuchung. Nüchtern ist der Magen leer, nach Probefrüh¬ 
stück 280 ccm gut chymisiert. Freie HCl -f- 36. G.A. 56. 

4. 4. Elektrische Untersuchung: 



N. ulnar. 

N. fac. 

K. S. Z. 

0,6 

1,1 

An. S. Z. ... 

1,5 

1,8 

An. 0. Z. ... 

1,6 

1,6 

K. S. Te. ... 

3,8 

4,0 

An. S. Te. . . . 

— 

9,0 


5. 4. Chvostek an Intensität stark abgenommen. Trousseau nicht mehr auslös¬ 
bar. Keine Krämpfe. 

Röntgenuntersuchung des Magens: Magen bis 2 Querfinger unter dem 
Nabel, diffus erweitert. 0,01 Pilokarpin. Schweiss, Speichelfluss mässig, starker 
Flüssigkeitserguss in den Magen; Magen reicht jetzt bis 4 Querfinger unter den Nabel 
(s. Fig. 1). Chvostek während der Pilokarpinwirkung wesentlich stärker als vor- und 
nachher. 

Elektrische Untersuchung: 



Ulnaris 

Fazialis 

K. S. Z. 

0,5 

1,8 (kein Klingen im Ohr) 

An. S. Z. ... 

1,1 

2,4 

An. 0. Z. . . . 

1,6 

2,4 

K. S. Te. . . . 

5,0 

6,0 

An. S. Te. . . . 

ca. 10,0 

ca. 8,0 


Mechanische Uebererregbarkeit der Muskeln sehr deutlich (idiomuskulärer Wulst)« 
Keine elektrische myotonische Reaktion. Alimentäre Glykosurie (Dextrose und Lävu- 
lose a 100 g an 2 verschiedenen Tagen) negativ. Puls jetzt etwas höher eingestellt, 
ca. 85. 

13. 4. Elektrische Untersuchung: Leichte Anodenübererregbarkeit, sonst 
normal. Chvostek positiv. Trousseau, Schlesinger negativ. 
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20. 4. Puls jetzt 100 in Ruhe. Chvostek noch schwach positiv, klagt über 
Herzklopfen. 

25. 4. Röntgenuntersuchung des Magens: Magen reicht nur 1 Querfinger 
unter den Nabel. Nach 0,01 Pilokarpin nur geringer Schweiss- und Speichelfluss. 
Keine Wirkung auf Chvostek. Auch jetzt deutliche Schichtung des Mageninhaltes, 
aber geringer als am 5. 4. (s. Fig. 2). 

26. 4. Nach Probefrühstück 180 ccm gut chymisiert. HCl -f- 36, G.A. 46. 

Elektrische Untersuchung: normaler Befund. Chvostek II schwach positiv. 

Blut: Erythrozyten 4400000, Hämoglobin 84, Leukozyten 7400. Davon Neu¬ 
trophile 60 pCt., Lymphozyten 31,5 pCt., Mononukleäre 8,2 pCt., Eosinophile 
1.3 pCt. Pulsfrequenz 70. Zunahme des Körpergewichts um 4^ kg. Alimentäre 
Glykosurie negativ. 


Fig. 1. Fig. 2. 



Fall XIV. M., J., 16 Jahre, Metalldreherlehrling, Wien. Eintritt am 4. 4. 11. 
Familienanamnese ohne Belang. Keine Rachitis. Anfang März zum ersten Male 
leichte Krämpfe in beiden Händen, ca. 5 Minuten lang dauernd, im Laufe des März 
noch öfters leichte Krämpfe. Am 31. 3. ein sehr heftiger schmerzhafter Krampf in 
beiden Händen, so dass er vor Schmerz schrie. Angeblich Fauststellung. Gleich¬ 
zeitig heftige schmerzhafte Wadenkrämpfe. Dauer ca. l / 4 Stunde. 

In den folgenden Tagen noch öfters leichte Krämpfe in den Händen und Waden. 
Appetit etwas verringert. 

Status: Normal entwickelt, mittlerer Ernährungszustand. Gesicht blass, leicht 
gedunsen, besonders die unteren Augenlider. Indolente Drüsen am Hals, Zungengrund¬ 
follikel gross, Tonsillen mittelgross. Rechter Schilddrüsenlappen diffus vergrössert. 
Halsumfang 36 cm. 

Herz: Dämpfungsgrösse normal. 1. Ton an der Spitze verstärkt, gespalten, 
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2. Pulmonalton leicht akzentuiert. Pulsfrequenz 70. Temperatur zwischen 36 und 
36,5. Patellarreflex etwas lebhaft, starker Dermographismus, mechanische Erregbarkeit 
der Muskeln stark erhöht. Chvostek I stark positiv. Trousseau positiv; nach Anlegen 
der Binde auffallend starke Anämie der Phalangen des 3., 4. und 5. Fingers (Gefäss- 
krampf). Hoffmann positiv. Schlesinger schwach positiv. 

Harn normal. 

Blut: Erythrozyten 5100000, Hämoglobin (Sahli) 92 pCt., Leukozyten 9200. 

Davon Neutrophile 57,5 pCt., Lymphozyten 38,6 pCt., grosse Mononukleäre 
3,5 pCt., Eosinophile 0,4 pCt. 

Röntgenuntersuchung des Magens: Normale Grösse und Konfiguration 
und Peristaltik, starke Schichtung mit Flüssigkeitserguss. 

Augenhintergrund und Pupillenreaktion: normal. 

5. 4. In der Nacht zweimal leichte Krämpfe in Händen und Füssen. 


Fig. 3. Fig. 4. 



0 


Elektrische Untersuchung: 



N. uln. 

N. fac. 


K. S. Z. 

0,3 

1,1 (bei 0,5 Klingen im Ohr) 

An. S. Z. 

0,6 

2,0 


An. 0. Z. 

1,4 

3,0 


K. S. Te. 

4,0 

4,5 


An. S. Te. . . . 

10,0 

11,0 


8 g Calcium lacticum. Nach 2 Stunden: 




N. uln. 

N. fac. 

K. S. Z. . 


0,3 


An. S. Z. 


0,5 

2,0 

An. 0. Z. 


1,5 

3,0 

K. S. Te. 


4,5 

4,4 

An. S. Te. 


10,0 

10,0 


6. 4. Elektrische Untersuchung: Unverändert. 

Magenausheberung nach Probefrühstück: 25 com, HCl -)- 36, G.A.64. 
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8. 4. Bisweilen Ameisenlaufen, leichte Krämpfe. 

Röntgenuntersuchung: 9 Uhr 35 Min. Kleiner Magen, untere Grenze zwei 
Querfinger über dem Nabel (s. Fig. 3). Nachher 0,01 Pilokarpin. 9 Uhr 48 Min. 
Starke Peristaltik des Magens (s. Fig. 4). 9 Uhr 50 Min. Allmählich beginnende, 
sich im Verlauf von 10 Minuten verstärkende Reaktion mit Schweiss, Speichelfluss, 
Uebelkeit, hochgradiger Blässe, typischem tetanischem Krampf, Urin- und Stuhldrang. 
10 Uhr 4 Min. Magen bis zum Nabel reichend, schlaff, starke Schichtung (s. Fig. 5). 
2 Stunden nach der Injektion Reaktion abgelaufen. 

10. 4. Hier und da noch leichte Krämpfe. Chvostek I positiv. Trousseau schwach 
positiv. 



Fig. 5. 



13. 4. Chvostek schwach positiv. Elektrische Untersuchung: 



Ulnaris 

Fazialis 

K. S. Z. 

0,4 

1,0 

An. S. Z. 

0,5 

1,3 

An. 0. Z. . . . 

1,4 

2,6 

K. S. Te. 

4,8 

7,0 

An. S. Te. . . . 

10,0 

11,0 


17. 4. Keine Krämpfe, kein Ameisenlaufen mehr. Klagt über Herzklopfen. 
Puls 90, Herzaktion verstärkt, starke Vasomotorenüberrogbarkeit. Schweisse. Kein 
Tremor. Schilddrüse vielleicht etwas grösser, Halsumfang 36,5 cm. 

22. 4. Immer noch leichte Tachykardie und grosse Labilität der Herzaktion. 
Chvostek und Trousseau negativ. Alimentäre Glykosurie (100 g D.) negativ. Tempe¬ 
raturen abends bis 37,1 °. 

1. 5. Herzbeschwerden geringer, Puls zwischen 70 und 80, aber immer noch 
labil. Elektrische Erregbarkeit: 



Ulnaris 

Fazialis 

K. S. Z. . . 

. . 1,3 

2,6 

An. S. Z. . 

1,5 

3,8 

An. 0. Z. . 

3,2 

ca. 6,0 

K. S. Te. . 

. . ca. 10,0 

ca. 14,0 

An. S. Te. . 

. . ca. 18,0 

— 
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2. 5. Magenuntersuchung nach Probefrühstück: Menge 30 ocm, 
HCl + 20, G. A. 42. 

Röntgenuntersuchung des Magens: Normal. 

Blut: Erythrozyten 5050000. Hämoglobin (Sahli) 90 pCt. Leukozyten 8800. 
Davon Neutrophile 59,8 pCt. Lymphozyten 34,2 pCt. Mononukleäre 5,8 pCt. Eosino¬ 
phile 1,2 pCt. 

3. 5. Austritt, Gewicht 52 kg. Abendtemperatur bis 37,0°. 

Fall XV. H. J., 19 1 / 2 Jahre, Schuster, Wien. Eintritt 21. 10. 1910. Mit 
7 Jahren Sturz von einem Baum, etwa 4 m tief. Bewusstlosigkeit, Schwindel, Er¬ 
brechen. Seither angeblich magenleidend, gewisse Speisen, wie Obst, Mehlspeisen, 
Wein, werden nioht vertragen. Ungefähr 2 Stunden nach Genuss solcher Speisen 
saures Aufstossen, Druck, bisweilen auch Erbrechen. Bisweilen auch Naohtschweisse. 
Vor l / 2 Jahr ziemlich rasch einsetzende schmerzhafte Krämpfe in den Beinen und 
später in den Händen, welche auf der rechten Seite stärker sind. 

Status: Patient auffallend klein, von grazilem Knochenbau, keine Spuren über¬ 
standener Rachitis, dürftiger Ernährungszustand, schwach entwickelte Muskulatur, 
Fettpolster minimal. Pat. sieht wie ein etwa 13jähriger Junge aus, sowohl was die 
Gestalt, als auch den Gesichtsausdruck anbelangt. Körpermaasse: Gesamtlänge 
142y 2 cm, Unterlänge 69 cm (Spin. ant. sup. bis zur Fusssohle), Oberlänge 73 ! / 2 cm, 
Armlänge 62 1 / 2 cm, Kopfumpfang 53cm, Halsumfang 30cm, Brustumfang 70y 2 :77cm, 
Bauchumfang 65 cm. Kopfhaar reichlich; die Haare in den Axillen, am Mons veneris 
und die Barthaare fehlen vollkommen. Weiche Flaurahaare im Gesicht. Der Penis 
ist klein, beide Hoden im Skrotum tastbar, sehr klein. 

Vita sexualis: Keine Libido, seltener schwache Erektionen, erst seit kurzer 
Zeit. Keine Ejakulationen. 

Psyche: Vollkommen kindlich, spielt wie ein Knabe, weint leicht, ist sonst 
aber intelligent. Die Epiphysenfugen des Handskeletts sind fast noch völlig offen. 
Gesichtsfarbe blass, Haut des ganzen Körpers trocken, in Falten abhebbar. Zähne 
normal, Zungengrundpapillen vergrössert, Tonsillen hypertrophisch. Drüsen am Hals 
vergrössert, derb, indolent. Linke Lungenspitze leichte Dämpfung, keine Rassel¬ 
geräusche. Herzdämpfung normal, I. Ton an der Spitze laut, gespalten. Puls um 90. 
Reflexe lebhaft. Trousseau -}~> Chvostek -|-, Hoffmann Im Harn Indikan 

vermehrt. 

Elektrische Untersuchung: 

Ulnaris 

K. S. Z. . . . . . 0,6 

K. S. Te. 3,0 * 

An. S. Te. 5,0 

23. 10. Alimentäre Glykosurie (100 g D.) negativ. 

26. 10. 0,001 Adrenalin subkutan. Blutdruck steigt sehr rasch von 80—120 
(Gärtner) und von 90—145 (Riva-Rocci) an und sinkt dann rasch wieder ab. Heftige 
tetanische Krämpfe. (Pat. war in den letzten Tagen nahezu krampffrei und klagte 
nur über Parästhesien. Kein Zucker im Harn. Die Pulsfrequenz blieb auch nach¬ 
mittags sehr hoch (bis 120). Abends meist leichte Temperaturerhöhung, bis 37,4. 

1. 11. Seit 5 Tagen krampffrei. Pulsfrequenz zwischen 90—110. Klagt bis¬ 
weilen über Herzklopfen. Starke Vasomotorenerregbarkeit. 

10. 12. Die tetanischen Erscheinungen sind im Laufe der letzten Wochen all¬ 
mählich abgeklungen. Zuerst hier und da noch Steifigkeit in den Händen und Füssen, 
später noch Parästhesien. Trousseau in den letzten Tagen nicht mehr deutlich aus¬ 
lösbar. Chvostek II noch positiv. Pulsfrequenz um 90. 0,001 Adrenalin subkutan. 
Der Blutdruck (Riva-Rocci und Gärtner) steigt nur allmählich und nur wenig an 
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(grösste Differenz 20). Pat. klagt über Beklemmung in der Brust, Ameisenlaufen in 
den Armen. Durch die Recklinghausensche Manschette wird jetzt Trousseau aus¬ 
gelöst. Kein Zucker im Harn, aber leichte diuretische Wirkung. 

17. 12. Keine tetanischen Erscheinungen mehr, nur Chvostek II. 

Elektrische Untersuchung: 



Ulnaris 

K. S. Z. . 

. . . . 1,2 

An. S. Z. 

. . . . 1,2 

An. 0. Z. 

. . . . 4,0 

K. 0. Z. . 

.... 6,0 

K. S. Te. 

.... ca. 10,0 

An. S. Te. 

nicht zu erreichen. 


Es besteht K. 0. Z. als Rest der früheren Uebererregbarkeit. 

19. 12. Körpergewiohtszunahme fast 4 kg. Entlassen. 

Wiedereintritt am 7. 3. 11. Kurz nach der Entlassung im Dezember noch 
einmal Krämpfe in den Händen, dann aber arbeitete Pat. 6Wochen ohne Beschwerden, 
nur bisweilen leichte Formikationen. Ende Februar wieder Krämpfe, hauptsächlich 
nachts. Am 4. 3. heftige Krämpfe, besonders auch der Rücken- und Zungenmusku¬ 
latur, dabei Schmerzen in den Zähnen. 

Status: Typische tetanische Stellung der Hände, Knochen und Muskeln der 
Unterarme sind druckschmerzhaft, in den Beinen nur Ameisenlaufen. Rechter Schild¬ 
drüsenlappen etwas vergrössert. Herzspitzenstoss leicht hebend, I. Ton verstärkt, 
Puls 84. Reflexe alle gesteigert. Blutdruck 75—80 (Riva-Rocci). Chvostek 
Trousseau -|—Hoffmann —|—|—, Schlesinger -j— 

Blut: Erythrozyten 5250000. Hämoglobin 75 pCt. Leukozyten 10000, Davon 
Neutrophile 60,4 pCt., Lymphozytäre 32,4 pCt., Mononukleäre 5,2 pCt., Eosinophile 
2,0 pCt. 

8. 3. Elektrische Untersuchung: 



Ulnaris 

Fazialis 

K. S. Z. . . . 

1,0 

0,8 

An. S. Z. . . 

1,6 

1,7 

An. 0. Z. . . 

1,9 

2,8 

K. S.Te. . . 

4,0 

6,0 

An. S. Te. . . 

12,0 

ca. 10,0 

K. 0. Z. nicht erreichbar 

ca. 10,0 


Summen im Ohr bei 0,5. 


In der Nacht Krämpfe in den Händen. Alimentäre Glykosurie (100 g D.) negativ. 

9. 3. 0,01 Pilokarpin subkutan. Fühlt sich durch 15 Min. sehr schlecht, weint, 
hat Uebelkeit, Erbrechen. Sehr starker Schweiss und Salivation und Tränenfluss. 
Typisoher tetanischer Krampf. Kurz nach Pilokarpininjektion Hitzegefühl, starke 
Durchblutung der Haut mit Rötung. Der Magen zeigt vor dem Röntgenschirm eine 
ziemliche Dilatation. 

10. 3. In der Nacht tetanischer Krampf. 

11. 3. Röntgenuntersuchung des Magens: Starke Dilatation mit starker 
Rechtsdistanz des Pylorus, hypertrophische Peristaltik. 

Diagnose: Kompensierte Pylorusstenose. 

Karzinomreaktion im Ham negativ. 

13. 3. 0,001 Atropin subkutan hat keinen Einfluss auf die tetanischen Er¬ 
scheinungen. 

14. 3. Die Tetaniesymptome alle schwächer, aber noch deutlich. 

Magenausheberung: nüchtern 63 ccm klarer Saft. HCl —50, G.A.63, 
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nach Probefrühstück 263ccm gut chymisierten Inhalts HCl -f-40, G. A. 58. Die Magen- 
besohwetden wie bei dem ersten Aufenthalt. Verordnung: viel Butter, Rahm, trockene 
breiige Kost resp. fachiertes Fleisch. 

15. 3. Dermographismus höohsten Grades. Puls um 90. Leichtes Herzklopfen. 
Riva Ro0ci 105, Gärtner 86. 

21. 3. Krampf in der rechten Hand. 

22. 3. Elektrische Untersuchung: 

Ulnaris Fazialis 

K. S. Z. . 0,8 1,2 Summen im Ohr schon vor der Zuckung. 

23. 3. Krampf ausschliesslich in der rechten Hand. Trousseau positiv, Chvostek II 
positiv. 

23^ 3. Magenuntersuchung ergibt ungefähr dieselben Werte wie früher. 

27. 3. Chvostek nur sehr schwach positiv, Trousseau erst nach 3 Minuten 
positiv. Indikan vermehrt. 

30. 3. K. S. Z. 0,5 N. uln., 1,1 N. fac. Im Ohr klingen bei 0,7. Trousseau 
schwächer als früher. 

1. 4. Versuch mit 6 g Calcium lacticum. Die elektrische Erregbarkeit vorher 
und nach 2 und 6 Stunden und am Tage nachher gemessen, ergibt ganz gleiche Werte. 

5. 4. Chvostek, Trousseau wieder etwas starker. 

7. 4. Pulsfrequenz 108, Herzklopfen, verstärkte Herzaktion. 

13. 4. Puls wieder auf 90. 0,01 Pilokarpin subkut. Naoh 8 Min. starker Schweiss, 
Speichelfluss, nach 20 Minuten starke Schichtung des Mageninhaltes vor dem Röntgen¬ 
schirm, nach weiteren 5 Minuten typisoher tetanischer Krampf. Chvostek I positiv, 
Urin- und Stuhldrang. 

18. 4. Alle Tetaniesymptome nur schwach, Puls um 108. 

1. 5. Keine Zeichen von Tetanie mehr. Magenbeschwerden bestehen fort trotz 
durch Wochen hindurch fortgesetzter abendlicher Magenspülungen. Mehrfache Röntgen¬ 
untersuchung ergibt immer den gleichen Befund. 

15. 5. Bisweilen noch Herzklopfen. Elektrische Untersuchung normal. 

Ende Mai: Gastroenterostomie. Tetaniesymptome vollständig geschwunden, nun 
aber treten die Zeiohen eines leichten Hyperthyroidismus deutlicher hervor. Leichter 
Tremor, Schweisse, hoher Ruhepuls (130), Schilddrüse hat an Umfang zugenommen 
(Halsumfang jetzt 32). 

5. 6. Erythrozyten 4800000. 

Patient bleibt bis Ende Juli in Beobachtung. Die Erscheinungen des Hyper- 
thyreoidismus bleiben. Untersuchung mit dem Zuntz-Geppertschen Respirations¬ 
apparat ergibt erhöhten Grundumsatz (Dr. Bernstein). 

Fall XVI. D., J., 28 Jahre, Tischler, Wien. Eintritt am 7. 2. 11. Familien¬ 
anamnese ohne Belang. Seit längerer Zeit magenleidend. Drücken und Brennen in der 
Magengegend, besonders nachts. Saures Aufstossen, Erbrechen saurer Massen, Obsti¬ 
pation. Vor P /2 Jahren auf der III. medizinischen Klinik mit Ulcus ventriculi. Er 
wurde damals ausgehebert, nach seiner Angabe kamen 2 Liter dunkelfarbigen Blutes 
heraus. Vor 1 Jahr wurde Magenerweiterung konstatiert. Hat in den letzten Jahren 
um 12 kg abgenommen. Gestern wurde der Magen ausgehebert, wobei Krampf und 
Ameisenlaufen in den unteren Extremitäten auftrat, auch Krämpfe in den Nates waren 
vorhanden, die am Aufstehen hinderten. 

Status: Sehr mager, Haut trocken, schilfernd. Lungen 0 . B., Herzdämpfung 
normal, Herzaktion etwas leichter erregbar. Chvostek II positiv, Trousseau negativ, 
Schlesinger positiv. Mechanische Erregbarkeit der Muskeln hochgradig erhöht. Idio- 
muskulärer Wulst auslösbar. 
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Elektrische Untersuchung: 



Ulnaris 

Fazialis 

K. S. Z. . . 

0,9 

2.4 

An. S. Z. . . 

. 1,6 

3,0 

An. 0. Z. . . 

. 2,0 

4,8 

K. S. Te. . . 

. 4,6 

9,0. 


8. 2. In der Nacht Erbrechen (1500 ccm). Nüchtern noch 800 Rückstände beim 
Spülen. HCl -j- 30, G. A. 40. Abends 10 Uhr: Ausheberung 3000 ccm. 

9. 2. Nüchtern 170 ccm mit HCl -f- 45, G. A. 55. 

Röntgenologisch: Bis zur Symphyse reichender, auch quergedehnter Magen 
mit hypertrophischer Peristaltik, keine Antiperistaltik (s. Fig. 6). 


Fig. 6. 



10. 2. Neutrophile 64 pCt., Lymphozyten 23 pCt., Mononukläre 6 pCt., Eosi¬ 
nophile 7 pCt. 

14. 2. Chvostek II noch stark positiv. 

4. 3. Ausheberung des Magens nüchtern, Rückstand 400, HCl -(- 50, G. A. 95. 
Dann Probefrühstück: Menge 300, HCl-j-40, G. A. 60. Elektrische Untersuchung wie 
beim Eintritt. 

6. 3. Röntgenuntersuchung des Magens: Magen reicht nur bis zur Nabel¬ 
höhe, 3 Querfinger Rechtsdistanz. Hypertrophische Peristaltik (s. Fig. 7). 

0,01 Pilokarpin subkutan. Nach l / 4 Stunde Salivation, Schweissausbruch, Hitze¬ 
gefühl. Einige Stunden nachher, bis in die Nacht während, 12 Durchfälle. 

7. 3. Erythrozyten 6000000, Hämoglobin 90 pCt, Leukocyten 10600. 

9. 3. Chvostek II positiv, Trousseau negativ. 

10. 3. Alimentäre Glykosusie negativ. 

14. 3. Chvostek II schwach positiv. 
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16. 3. Magen bis 2 Querfinger unter dem Nabel reichend, hypertrophische 
Peristaltik. 

18. 3. Erythrozyten 5450000, Hämoglobin 68 pCt., Leukozyten 10000. Elek¬ 
trische Untersuchung normal. 

Patient erhält vom 10. 2. an reichlich Butter, l / 2 1 Rahm, breiige Kost und 
fachiertes Fleisch. Flüssigkeitsbeschränkung auf 800. Täglich Durstklysmen mit 
physiologischer Kochsalzlösung. Die letzte Mahlzeit erhält er um 5 Uhr abends. Um 
10 Uhr wird der Magen leer gespült. In der ersten Woche abends Rückstände zwischen 
13—1500, dann nehmen dieselben allmählich ab bis auf 150 hei seinem Austritt 
(18. 3.). Der Durst verschwindet. Auch sonst später keine subjektive Beschwerden 
mehr, Stuhlgang geregelt. Zunahme des Körpergewichts in den ersten 3 Wochen von 
51 kg auf 55 l / 2 kg, später nur noch auf 56,7 kg. 

Patient verweigert die ihm angeratene Operation. Während des Aufenthalts war 
die Temperatur meist normal, doch konnten einige abendliche Temperaturzacken bis 
37,2 beobachtet werden. Entlassen. 


Fig. 7. 



Wiedereintritt am 3. 5. 11. Nach seinem Austritt ging es dem Patienten eine 
zeitlang recht gut. Er spülte sich jeden Abend den Magen selbst, seit 8 Tagen rasch 
sich entwickelnde Verschlechterung, Druckgefühl, saures Aufstossen, häufiges Er¬ 
brechen. Seit mehreren Tagen wieder tetanische Krämpfe in den Händen, besonders 
stark in den Füssen. 

Status: Gewicht 49,8 kg. Stark ausgetrocknet, sehr hinfällig, Magen enorm 
vergrössert und gefüllt, hypertropische Peristaltik. Chvostek I -f“> Trousseau ++, 
Schlesinger -[-. Erythrozyten 5770000, Hämoglobin 105 pCt., Leukozyten 19000, 
Davon Neutrophile 71 pCt., Lymphozyten 23 pCt., Mononukleare 3 pCt., Eosinophile 
3 pCt. 

Elektrische Untersuchung: 



Ulnaris 

Fazialis 

K. S. Z. . . 

. 0,3 

0,9 

An. S. Z. . . 

. 0,5 

1,5 

An. 0. Z. . . 

• 1,1 

1,8 

K. S. To. . . 

. 3,2 

3,8 

An. S. Te. 

. 11,0 

8,0 


Difitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Klinische Studien über Tetanie usw. 


127 


Temperatur 37,2, Puls zwischen 70—80. Am Abend Krämpfe in den Füssen. Es wird 
dieselbe Behandlung durchgeführt, nur erhält der Patient täglich 2 Tröpfchenklysmen. 

5. 5. Nüchtern 90 ccm, grünlich verfärbt. HCl -f- 30, G. A. 60. Nach Probe¬ 
frühstück 270 com, HCl -f- 28, G. A. 50. 

6. 5. Rasche Erholung. Trousseau und Chvostek nur noch schwach positiv. 

7. 5. Chvostek II positiv, Trousseau negativ. 

8. 5. Gewicht 55,2 kg. 

10. 5. Loukozyten 10000. Elektrische Untersuchung normal. 

15. 5. Allgemeinbefinden gut, Chvostek II positiv, keine Tetaniesymptome. 
Wird zur Operation transferiert. Gewicht 55,7 kg. 

22. 5. Operation: Gastroenterostomia retrocolica posterior. Der Pylorus fand 
sich durch ein Ulcus callosum auf Bleistiftdicke verengt. 

1. 6. Auf die Klinik zurück verlegt. Chvostek II positiv. Sonst alle Tetanio- 
zeichen negativ. Die Gastroenterostomose funktioniert zuerst schieoht. Nüchtern aus¬ 
gehebert finden sich 175 ccm mit HCl —, G. A. 10. Nach Probefrühstück 510 ccm mit 
HCl -f- 22, G.A. 40. Auch die Röntgenuntersuchung ergibt schlechtes Funktionieren. 

21. 6. Wesentliche Besserung. Die Gastroenterostomose ist jetzt durchgängig. 
Erythrozyten 5100000, Hämoglobin 82 pCt., Leukozyten 8200. Pat. erholt sich jetzt 
rasch und wird am 24. 6. mit 58 kg entlassen. 

Fall XVII. B. Fr., 31 Jahre, Gasarbeiter aus Leipzig, seit 4 Jahren in Wien. 
Eintritt am 22. 2. 11. Angeblich viel nervöse Leiden in der Familie. Nach der sehr 
genauen Angabe der Mutter des Patienten hat dieser schon vom 1. Lebensjahre an, 
besonders stark aber im 2. und 3. Lebensjahre Stimmritzenkrämpfe und Krämpfe in 
den Händen bzw. Fingern gehabt. Mit 3 Jahren starke Rachitis, verlernte das Laufen 
wieder; auch im 7. Lebensjahre sind noch Krämpfe, besonders auch in den unteren 
Extremitäten aufgetreten, so dass Pat. bisweilen zur Schule geführt werden musste. 
In der Schule wurden diese Krämpfe als Schreibkrämpfe gedeutet. Später besserte 
sich der Zustand; die Krankheit verlor sich und Pat. konnte seinen Militärdienst ohne 
jede Beschwerden ableisten. Vor einem Jahr wurde bei ihm Epilopsie konstatiert. Die 
Krämpfe kamen in unregelmässigen Zwischenzeiten, 4—5 mal verlor er das Bewusst¬ 
sein völlig; es trat Schaum aus dem Munde, auch biss er sich in die Zunge. Doch 
hatte er im vorigen Jahr auch heftige Krampfanfälle, bei denen er das Bewusstsein 
nicht verlor, die Hände ganz steif wurden und die Daumen in maximale Opponens- 
stellung traten. Nach solchen Krämpfen bestanden in den Gelenken der oberen und 
unteren Extremitäten Schmerzen. 

Seit einigen Wochen wieder Ameisenlaufen und krampfhaftes Zusammenziehen 
der Muskeln im Gesicht, der Extremitäten, der Bauchdecken und des Rückens. Ferner 
Beklemmungsgefühl, Stimmritzenkrampf, zeitweises Doppelsehen, bisweilen Kopf¬ 
schmerzen und Schwindelanfälle. Auch jetzt öfter Schmerzen in den Gelenken. 

Pat. gibt ferner an, dass er seit mehreren Jahren bisweilen Verdauungsstörungen 
habe, oft sei der Appetit verringert, der Stuhl zeitweise obstipiert, zeitweise mehrere 
Entleerungen am Tage. Er habe beobachtet, dass bei Genuss von viel Kohlehydraten 
oder Fetten sich diese Beschwerden steigern und habe deshalb in letzter Zeit Fleisch 
und Eier bevorzugt. 20—30 Zigaretten täglich. 

Status: Klein, Zeichen überstandener Rachitis, 153 x / 2 cm lang (Oberlänge 
73V2 cm). Mittelguter Ernährungszustand. Gesicht gedunsen. Konjunktiven leicht 
gerötet, Tränenfluss. Zähne zum grossen Teil kariös, Eck- und Schneidezähne mehr¬ 
fach horizontal gerieft (kleine, in Reihe stehende punktförmige Schmelzdefekte), 
Molaren zum Teil abgebrochen. Zungengrundpapillen, Tonsillen und Drüsen am 
Hals vergrössert. Temperatur 37,5°. Röntgenologisch Verbreiterung des Herzens auf 
13 cm und Querstellung. 1. Ton an der Spitze klappend, sonst Töne rein. Puls 
zwischen 70 und 80. Blutdruck (Riva-Roccf) 117. Chvostek 1 ausserordentlich stark 


Difitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



128 


W. FALTA und F. KAHN, 

positiv. Schon leichtes Streichen erzeugt heftige Zuckung im ganzen Fazialisgebiet, ein¬ 
schliesslich des Hirnastes. Auch das Trousseausche und Schlesingersche Phänomen 
sehr stark positiv. Reflexe normal. Harn ohne Befund. 

23. 2. Erythrozyten 5250000. Leukozyten 7850. Davon Neutrophile 59,0 pCt., 
Lymphozyten 30 pCt., Mononukleäre 9 pCt., Eosinophile 2 pCt. 

24. 2. Elektrische Untersuchung: 



Ulnaris 

Fazialis 

K. S. Z. 

1,2 

1,2 

An. S. Z. ... 

2,0 

2,1 

An. 0. Z. . . . 

3,0 

2,6 

K. S. Te. . . . 

5,0 

4,2 

An. S. Te. . . . 

14,0 

10,0 


Pat. hat seit einigen Tagen täglich 3—6 breiige, zum Teil schleimige Durch¬ 
fälle (Tinct. opii, Tannigen). 

25. 2. 3 ccm Pituitr. glandul. intramuskulär um 12 Uhr 30 Min., Temperatur 
steigt um 6 Uhr bis 38,1°. Dabei Unbehagen, Glieder- und Gelenkschmerzen. Hitze¬ 
gefühl und Parästhesien. 

28. 2. Bisher keine Spontankrämpfe, heute aber ein ausgesprochener Stimm¬ 
ritzenkrampf mit Stridor und Dyspnoe. Temp. 37,5°. (War seit der Injektion normal.) 

4. 3. Seither öfter Spontankrämpfe. Elektrische Untersuchung: 



Ulnaris 

Fazialis 

K. S. Z. 

1,2 

1,2 

An. S. Z. . . . 

2,0 

2,1 

An. 0. Z. ... 

3,0 

2,6 

K. S. Te. . . . 

5,0 

4,2 

An. S. Te. . . . 

15,0 

14,0 

K. 0. Z. 

— 

— 


Temperatur bis 37,5°. Unbehagen, Parästhesien, immer noch breiige Stühle. 
Psychisch erregbar. Tritt aus. 

Wiedereintritt am 8. 3. Nach dem Austritt wieder stärkere Parästhesien am 
ganzen Körper, auch an der Kopfhaut, Würgkrämpfe, erschwerte Atmung. Krämpfe 
in Gesicht und Händen, besonders an den Augenlidern. In vergangener Nacht Krampf 
in voller Stärke. Seither Hände dauernd in Tetaniestellung. Steifigkeit der unteren 
Extremitäten, Muskelwogen im Gesicht. 

Status: Pat. wird in dem geschilderten Zustand in die Klinik gebracht. An 
vielen Muskeln des Körpers, besonders aber im Fazialis- und Ulnarisgebiet, Muskel¬ 
wogen. 

Blutuntersuchung (im Anfall): Erythrozyten 5800000. Hämoglobin 85 pCt. 
Leukozyten 9000. Puls 85. Elektrische Untersuchung: 



Ulnaris 

Fazialis 

K. S. Z. 

1,2 

0,9 

An. S. Z. ... 

1,4 

1,5 

An. 0. Z. ... 

2,1 

2,1 

K. S. Te. ... 

5,0 

3,0 

An. S. Te. . . . 

12,0 

8,0 

K. 0. Z. 

— 

4,0 (!) 


9. 3. Keine Spontankrämpfe. Keine fibrillären Zuckungen. Alle Tetaniezeichen 
sehr stark. Hochgradig mechanisch gesteigerte Erregbarkeit der Muskeln des Gesichts 
und der Extremitäten. Alimentäre Glykosurie (100 g D.) negativ. 
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10. 3. Klagt über Doppelsehen. Krampf eines bestimmten Muskels lässt sioh 
nicht eruieren. Augenhintergrund normal. (Doz.Ulbrich.) 10 Uhr 15 Min. 0,01 Pilo¬ 
karpin subkutan. Schon nach 5 Min. Hitzegefühl am ganzen Körper, intensive Rötung 
der Haut. Nach 10 Min. starker Schweissausbruch. Dicke Schweissperlen auf der 
Stirn. Später intensiver Speichel- und Tränenfluss. Kopfschmerz. Urindrang, Stuhl¬ 
drang. (Geht dreimal auf das Klosett ohne Erfolg.) Rieseln am ganzen Körper. 
Pupillenreaktion unverändert. Blutdruck (Riva Rocci) 97. Puls 84. 

Vor dem Röntgenschirm (25 Min. nach der Injektion) beim Trinken der Baryt¬ 
aufschwemmung einen leichten Stimmritzen- und starken Würgkrampf. Die Auf¬ 
schwemmung fliesst langsamer als normal durch den Oesophagus. Pylorusinsuffizienz. 
(Genaueres s. später.) Am Nachmittag 3 dünne Stühle. Am Abend im Bad heftiger 
universeller tetanischer Krampf, Muss ins Bett getragen werden. Dauer l j 2 Stunde. 


Fig. 8. 



<& 

Pylorus hochgradig insuffizient. Rciehiichc Massen im Duodenum. 


11. 3. Nacht gut. Am Morgen wieder ein Krampf. Im Laufe des Vormittags 
Steifigkeit der Glieder, dazu starker Tränenfluss, Speichelfluss, Kopfschmerzen, 
Würgkrämpfe. Konjunktiva stärker gerötet. 

Blutuntersuchung: Erythrozyten 5600000. Hämoglobin 90 pCt. Leuko¬ 
zyten 8000. Davon Neutrophile 61pCt., Lymphozyten 32,2pCt., Mononukleäre 5,0pCt., 
Eosinophile 1,8 pCt. Der Anfall dauerte 6 Stunden (bis 12 Uhr). Nachher wieder 
Hitzegefühl in den Gelenken. 

Röntgenuntersuchung (während des Anfalls): Pat. muss zeitweise mit dem 
Trinken der Barytaufschwemmung aufhören, da Sohlingkrämpfe eintreten. Der Magen 
bietet ein eigenartiges Bild (siehe Tafel I, Abbild. 1 und Fig. 8). Er ist ganz klein, 
hochgradig kontrahiert, in der Mitte wie ein Sanduhrmagen in 2Teile geteilt. Es besteht 
Pylorusinsuffizienz, da die Aufschwemmung sofort in den Dünndarm rinnt: Spasmus 
totalis ventriouli, völliger Mangel der Peristaltik. 

Nachmittags Gesicht stärker gedunsen. Tränenfluss, Spannungsgefühl im Gesicht. 

12. 3. Noch Tränenfluss. 

Zeitsehr. f. klin. Medizin. 74. Bd. H. 1 u. 2. q 
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13. 3. Elektrische Untersuchung: 

N. uln. N. fac. 

K. S. Z. . . r 1,2 1,1 (Summen im Ohr. früher als Zuckung) 

An. S. Z. . . 1,8 1,8 

An. 0. Z. . . 1,5! 2,2 

Parästhesien. 

K. S. Te. . . . 4,5 5,0 

An. S. Te. . . 12,0 10,0 

K. 0. Z. . . . - 6,0 

Stets 3—4 dünnbreiige Stühle mit dünner Fettschicht an der Oberfläche. Mikro¬ 
skopisch: Quergestreifte Muskelfasern, Stärkekörner, Pflanzenzellen, Neutralfett in 
ziemlicher Menge, Kalkseifen. 


Fig. 9. 



14. 3. Gestern ausschliesslich Haferkost (250 g Hafer, 250 g Butter in 5 Portionen). 
Im Verlauf des Tages und in der Naoht 8 Stühle, alle dünnbreiig. Die beiden letzten 
rein diarrhöisch, grünlich verfärbt. Die Farbe der übrigen 6 ist lehmig. Diese sind 
sehr fettreich, besonders in zweien eine dicke Fettschicht (Aufbutterung). 4 Stühle 
zeigen ferner starke Gärung. Die Entleerungen sind alle sehr kopiös. Die Stphlgefasse 
(1 Liter) sind durchschnittlich 1 / s angefüllt. 

15. 3. AlleTetaniezeichen stark positiv. AlimentäreGlykosurie (100g L.) negativ. 

16. 3. Drei immer noch fetthaltige Stühle. 

Röntgenuntersuchung des Magens: Wiederum kleiner im Epig&strium 
liegender Magen mit einer konstanten Einziehung an der Curvatura major. Der Pylorus 
entleert, obwohl jede Peristaltik fehlt, unausgesetzt kleine Brockel, er muss daher 
olTen stehen. Der Magen ist jetzt aber doch geräumiger und die Einziehung viel weniger 
intensiv als bei der ersten Untersuchung während des intensiven Anfalls (s. Fig. 9). 

17. 3. Heute reichlich Hafer und Butter enthaltende Kost. Darauf in kurzer Zeit 
7 Stühle von genau derselben Beschaffenheit wie am 13. 3. 

18. 3. Morgens kurzdauernder Krampf in beiden Händen und in den Brust¬ 
muskeln. Parästhesien im ganzen Körper. 

19. 3. Klagt über Flimmern vor den Augen (starke Lichtempfmdlichkeit). 
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21. 3. In den letzten Tagen Gefühl von Völle im Leib, taglioh 3—4 mal Stuhl¬ 
drang ohne Erfolg. Am Abend dann meist 2—3 Entleerungen kurz nacheinander. 
Gestern abend Krampfgefühl in der reohten Hand. Tetaniezeichen positiv, aber etwas 
weniger intensiv. 

Röntgenuntersuchung des Magens: Magen reicht etwa 1 y 2 Querfingor 
tiefer als am 16. 3. Die Einziehung noch deutlich vorhanden (s. Fig. 10). 

22. 3. Elektrische Untersuchung: 



N. uln. 

N. fao. 

K. S. Z. ... 

. . 0,5 

1,2 

An. S. Z. . . 

. . 1,5 

1,8 

An. 0. Z. . . . 

. . 0,7 

2,4 

K. S. Te. . . . 

. . 2,4 

5,0 

An. S. Te. . . 

. . 12,0 

10,0 

K. 0. Z. ... 

. . 0 

0 


Blutuntersuchung: Erythrozyten 5275000, Leukozyten 8000. Davon Neutro¬ 
phile 54.8 pCt., Lymphozyten 34,8 pCt., Mononukleäre 9,0 pCt., Eosinophile 0,4 pCt. 

Fig. 10. 


I, 

* 

* 

23. 3. Gestern abend einseitiger Krampf in der .rechten Hand von kurzer Dauer. 
Heute wieder Flimmern vor den Augen. Starke Lichtempfindlichkeit. 

24. 3. Prüfung der Erregbarkeit des Nervus opticus: Nach 1 j 2 Stunde Dunkel¬ 
adaptation, Lichtempfindung bei 1 mm Spaltweite (mit dem Weber’schenPhotometer). 

25. 3. Bei fett- und kohlehydratreicher Kost reichlich Fett im Stuhl und starke 
Gärung. 

Röntgenuntersuchung des Magens: Form und Grösse des Magens wie am 
21.3. In der Mitte der grossen Kurvatur eine konstante, nicht wandernde, diesmal 
ziemlich flache Einschnürung. Der Pylorus muss offen stehen, da sich unausgesetzt 
grosse Massen aus demselben entleeren, ohne dass irgendwelche peristaltische Be¬ 
wegung sichtbar ist. 

27. 3. Tetaniezeichen wie am 21. 3. Täglich 3—5 Stühle von der beschriebenen 
Beschaffenheit. 

9* 
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30. 3. Elektrische Untersuchung: 



N. uln. 

N. fac. 

K. S. Z. . . . 

• 1,1 

1,5 

An. S. Z. . . 

• 2,4 

2,1 

An. 0. Z. . . 

. 1,7! 

2,8 

K. S. Te. . . 

. 4,5 

6,0 

An. S. Te. . . 

ca. 9,0 

ca. 10,0 


bei 0,7 Klingen im Ohr. 


1. 4. Röntgenuntersuchung des Magens: Wieder etwas kleinerer Magen. 
Pylorus ölten, keine Peristaltik und Hache Einziehung der Curv. maj. (s. Fig. 11). 


Fig. 11. 






■K 


Elektrische Untersuchung: 


Vor 2 Std 

Uln. Fac. Uln. 

K. S. S. 1,0 2,0 1,1 

An. S. Z. 2,2 2,6 2,0 

An. 0. Z. 1,5 3,0 1,6 

K. S. Te. 4,8 7,0 5,0 

K. S. Te. ca. 10,0 ca. 10,0 ca. 10,0 c i 


6 Std. nach Einnahme von 6 g 
1(10 Calc. lact. per os 

Fac. Uln. Fac. 

2,0 1,1 2,0 

2,8 1,8 2,6 

3,2 1,7 3,1 

7,0 4,8 7,0 

10,0 ca. 9,0 ca. 10,0 


2. 4. Bei fettarmer, kohlehydratarmer, fleischreicher Kost nur nooh 3 Stühle 
ohne Fett, ohne Gärung. Seit mehreren Tagen keine Krämpfe mehr. Magen: Nüchtern 
leer. Nach Probefrühstück 25 ccm reiner Magensaft, HCl -|- 52, G. A. 84. Bei Ein¬ 
führen der Sonde leichter Würgkrampf. 

6. 4. Tetaniezeiohen schwächer. 
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13. 4. Zufuhr von 3 X 3 g Pancreatin Rbenania und 3 X 3 g Calc. carbon. 
ändert an dem Fettgehalt der Stühle bei fettfreier Kost nichts. Puls zwischen 80—90. 
Elektrische Untersuchung: 



N. uln. 

N. fac. 

K. S. Z. 

. . . . 1,9 

2,0 

An. S. Z. 

. . . . 3,3 

3,5 

An. 0. Z. . 

. . . . 2,9! 

5,0 


Bei 1,5 Klingen und Geschmacksempfindung. 


Sonst normal. Chvostek und Trousseau noch positiv. 

16. 4. Subjektives Wohlbefinden. 

25. 4. In letzter Zeit wieder kohlehydratarme Kost. Nur 2 Stühle täglich. 

29. 4. Röntgenuntersuchung des Magens: Magen reicht um gut 3 Quer¬ 
finger tiefer als im Anfang, keine Dauereinziehung an der grossen Kurvatur mehr. 
Entleerung des Magens jetzt normal (s. Fig. 12). 


Fig. 12. 



0 

10. 5. Elektrische Erregbarkeit völlig normal. Tetaniezeichen negativ. 

15. 5. Entlassen. 

Fall XVIII. Sp., K., Frau, 38 Jahre, Wien. Eintritt in unsere Beobachtung 
am 7. 3. 11. Angeblich hatte Patientin immer einen schwachen Darm und neigte zu 
Diarrhoen. Juni 1910 traten heftige Durchfälle auf, täglich 8—10 dünne wässrige 
Entleerungen. Alle versuchten Mittel ohne Erfolg. Schmerzen im Leib, doch nicht 
sehr heftig. Appetit mangelhaft. Pat. hielt keine besondere Diät ein. Vorübergehende 
Besserung. Im Winter wieder Verschlechterung. Pat. wurde immer schwächer, so 
dass sie nicht mehr gehen konnte. Im Dezember zum erstenmal schmerzhafte tetanische 
Krämpfe in den Füssen, später in den Händen. Dauer der Krämpfe oft y 4 —1 Stunde. 
Seit 5 Monaten Ausbleiben der Periode. Mitte Januar nur schwache Zeichen von 
Tetanie; damals ergab die Magenuntersuchung einen langgestreckten Magen, einen 
Querfinger unter den Nabel reichend mit vermehrter Rechtsdistanz und normaler 
Peristaltik. 

‘ Status: Sehr klein und grazil. Hochgradig abgemagert und blass. Drüsen am 
Hals, Tetaniezeichen positiv. Zeitweise Krämpfe. Täglich 3—5 dünnflüssige stinkende 
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Stühle. Mikroskopisch reichlich Neutralfett, Fettsäurenadeln, Kalkseifen, einige quer¬ 
gestreifte Muskelfasern, Stärkekörner, Leukozyten in mässiger Anzahl, kein Sanguis. 
10. 3. Elektrische Untersuchung: 



Uln. 

Fac. 

K. S. Z. 

0,7 

M 

An. S. Z. ... 

0,7 

1,4 

An. 0. Z. ... 

1,8 

2,4 

K. S. Te. . . . 

2,2 

5,0 

An. S. Te. . . . 

4.5 

11,0 

K. 0. Z. 

6,0 

0 


Bis 14. 3. normale Temperaturen. 

15. 3. Temperatur bis 37,8. Akute Exazerbation. Stärkere schmerzhafte teta- 
nische Krämpfe von langer Dauer. 

17. 3. Temperatur bis 38,5. Tetaniezeichen stark positiv. Starke schmerzhafte 
Krämpfe. 

18. 3. Röntgenuntersuchung des Magens. 5 Stunden nach Einnahme 
der Barytmahlzeit wird eine mächtige Einziehung an der grossen Kurvatur beobachtet, 
die sich während der 15 Minuten dauernden Beobachtungszeit nicht verändert, sondern 
gleichsam wie eine erstarrte Welle konstant stehen bleibt (s. Tafel I, Abbild. 2). 
Schmerzhafte Krämpfe. 

19. u. 20. 3. Temperatur noch bis 37,8. 

20. 3. Röntgenuntersuchung des Magens: Magen reicht bis etwas unter 
den Nabel, vermehrte Rechtsdistanz. Nach 3 1 / 2 Stunden nur bis zum Nabel, geringer 
Rest. Die tonische Einziehung nicht sichtbar. 

22. 3. Krämpfe haben nachgelassen. 

Elektrische Untersuchung: 



Uln. 

Fac. 

K. S. Z. . . . 

0,8 

2,8 

An. S. Z. . 

1,0 

3,2 

An. 0. Z. . . 

2,2 

4,4 

© 

CO 

3,7 

sehr hoch 

An. S. Te. . 

. . sehr hoch 

sehr hoch 


27. 3. Die Tetaniezeichen klingen allmählich ab. 

28. 3. Röntgenuntersuchung des Magens: Befund ganz ähnlich wie am 
20. 3. Keine Einziehung der Kurvatur. Seit Mitte März Kefirbehandlung, nachdem 
verschiedene Styptika ohne Erfolg geblieben waren; langsame Besserung der Durch¬ 
fälle. Allmähliche Zunahme der Kräfte. Körpergewichtszunahme (29 auf 31 kg). 
Temperatur wird normal. 

14. 4. Tetaniezeichen verschwunden. Chvostek II positiv. Elektrische Erreg¬ 
barkeit normal. 

1. 6. Röntgenuntersuchung des Magens: Magen reicht nur bis zum 
Nabel, etwas vermehrte Rechtsdistanz, sonst normal. 

Die röntgenologischeUntersuchung der Haut und des Vorderarmes ergibt normale 
Verhältnisse. 

Fall XIX. K., J., 23 Jahre, Beamtin. Eintritt in die Beobachtung 2. 1. 1906. 
Seit einem Monat typische tetanische Krämpfe in beiden Armen mit Schmerzen und 
Parästhesicn. (Angeblich vor 8 Jahren vorübergehend ähnliche Krämpfe.) Jetzt fast 
täglich Krämpfe, die J / 4 Stunde bis mehrere Stunden andauern. Trousseau positiv. 
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K. S. Z. . 
A. 0. Z.. 
A. S. Z. . 


N. ulnaris 
0,3 
0,5 
1,5 


Später rasche Besserung. 

Neuerlich Beobachtung am 15. 3. 1911. Angeblich seit 1906 in jedem Herbst 
Beginn der Tetanie, bis zum Frühjahr reichend. Bei den Anfällen treten häufig Diar¬ 
rhoen auf. Jetzt alle Tetaniezeichen deutlich positiv. 

Fall XX. T., K., 44 Jahre, Lackierer. Eintritt am 15. Januar 1910. Früher 
starker Raucher, jetzt massig. Beginn der Magonbeschwerden vor etwa 20 Jahren, 
ln grossen Intervallen traten durch mehrereTage währendeHyperaziditätsbescbwerden 
auf. Zu dieser Zeit bestand auch stets Obstipation. 1904 ein heftiger Gallensteinanfall, 
der sich 1905, 06 und 07 wiederholte (Ikterus, helle Stühle). 1907 heftige Schmerzen 
im Epigastrium und häufiges Erbrechen grosser Mengen stark-sauren Mageninhaltes. 
Es soll damals Hyperazidität bestanden haben. Von da bis November 1909 ganz frei 
von Beschwerden. Um diese Zeit wieder Schmerzen in der Magengegend und Er¬ 
brechen grosser Mengen sauren Mageninhalts. Appetitlosigkeit, Körpergewichtsabnahme 
um ca. 20 kg. Seit etwa einem Monat bemerkte der Patient bisweilen eine Steifung 
in der Magengegend. Es besteht wieder hochgradige Obstipation. In letzter Zeit 
typische, tetanische Krämpfe in den Fingern. 

Status: Ernährungszustand sehr stark reduziert, Tonsillen gross, kleine Lymph- 
drüsen im Halse und Nacken. Druckempfindlichkeit im Epigastrium. In der Flexura 
sigmoidea massenhafte harte Kotballen fühlbar, lndikan stark vermehrt, Choride ver¬ 
mindert, Azeton in Spuren. Chvostek positiv, Trousseau positiv. 

Elektrische Untersuchung: 

Fazialis 

K. S. Z. 0,4 

A. S. Z. 2,0 

A. 0. Z. 8,0 

Abendtemperatur 37,3 (später normal). 

17. 1. Ausheberung des Magens nüchtern ergibt 1 J / 2 Liter einer wenigNahrungs- 
reste enthaltenden grünlich gefärbten Flüssigkeit (der Patient hatte in der Nacht schon 
grössere Mengen Flüssigkeit erbrochen). G.A. 95, HCl -f- 84. Nach Probefrühstück 
= 1000 ccm mit schlecht verdauten Brotresten. G.A. 78, HCl -f- 53. 

Blutuntersuchung: Erythrozyten 6200000. Hämoglobin 13,6 g, Leuko¬ 
zyten 5900, davon Neutrophile 68,4, Lymphozyten 21,6, Mononukleäre 8,6, Eosino¬ 
phile 1,6. Von nun ab Trockenfettkost, letzte Mahlzeit abends 5 Uhr. Spülung des 
Magens 9 Uhr, Oelklysmen. 

18. 1. Röntgenuntersuchung des Magens ergibt ein sackartig querge¬ 
dehntes Organ, welches P/o handbreit unter den Nabel reicht mit aufgehobener 
Peristole. Nach 8 Stunden massiger Rückstand. 

19. 1. Röntgenuntersuchung des Magens nüchtern. (Abends vorher Spülung): 
Magen leer, viel weniger dilatiert. 

20. I. Trotz mehrtägiger Applikation von Oelklysmen heute zum erstenmalc 
Stuhl. Seit Beginn der Spülung keine tetanischen Anfälle, keine Parästhesion mehr. 

21. I. Heute wurde eine deutliche Magensteifung beobachtet. Von nun ab 
besserte sich das Befinden des Patienten sehr rasch. Er nahm rasch an Körpergewicht 
zu, von 45,7 auf 53.2 (19. 2). Die Menge der am Abend ausgeheberten Flüssigkeit 
und Speisereste verringerte sich allmählich, im Anfänge betrug sie \ x / 2 — 2 Liter und 
enthielt einen grossen Teil der wahrend eines Tages eingofübrten Fette (Butter und 
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Rahm). In der letzten Zeit betrug die Menge nur zirka 350—400 ccm und enthielt nur 
wenig Speisereste. Die Untersuchung nüchtern ergab auch jetzt noch zwischen 
70—180 ccm Magensaft mit freier Salzsäure. 

19. 2. Röntgenuntersuchung des Magens: Der Magen reicht bis zirka 
3 Querfinger unterhalb des Nabels, hat gut erhaltene Peristole und verstärkte Peri¬ 
staltik. Austritt am 26. 2. Patient stellt sich wieder am 27. 6. 10 vor. Die Röntgen¬ 
untersuchung zeigt einen bis zum Nabel reichenden Magen, der kein Dilatation 
wohl aber gesteigerte Peristaltik aufweist. Patient ist völlig arbeitsfähig und hat 
keine Beschwerden. 

Fall XXI 1 ). R., K., 44 J. Dienstmagd aus Basel. Eintritt in die medizinische 
Klinik zu Basel 25. April 02. War schon im vorigen Jahre wegen eines Magenleidens 
verbunden mit tetanischen Krämpfen auf der Klinik. Vor drei Wochen setzten die 
Krämpfe plötzlich wieder ein und haben sich seither täglich wiederholt. Die Krämpfe 
betreffen die oberen Extremitäten, beginnen mit Parasthesien, sind sehr schmerzhaft, 
dabei starkes Hitzegefühl in den Armen und Anschwellen der Venen, in den Beinen 
nur Ameisenlaufen. Seit einiger Zeit auch Schwindelanfälle, „sie sei wie betrunken 14 . 
Periode seit 2 Jahren ausgeblieben, früher immer regelmässig. Status: Graziler 
Knochenbau, hochgradige Abmagerung, blasses Gesicht, die rechte Pupille ist etwas 
nach innen verzogen und reagiert nicht. Die Schleimhaut des Mundes, Rachens und 
Kehlkopfes hochrot, trocken, mit grünlichem zähem Schleime bedeckt. Schilddrüse 
nicht vergrössert. Chvostek 1 positiv, Trousseau stark positiv. Herzumfang normal. 
Systolisches Geräusch an der Spitze. 

Elektrische Untersuchung. (K. S. Z.) 



L. 

R. 

N. medianus 

. . 0,2 

0,2 

„ ulnaris 

. . 0,2 

0,2 

,, radialis 

. . 0,3-0,4 

0,3-0,4 

,, facialis 

. . 0,4 

0,4. 


Patellarreflexe, Bauchdocken-Achillessehnenreflexe fehlen vollständig. Fibrilläre 
Zuckungen in der Mm. interossei beiderseits (etwa 200 in der Minute). Aufblähung 
des Magens 7 Stunden nach Probemahlzeit. Untere Magengronze 2 Querfinger ober¬ 
halb der Symphyse. Naohher Ausheberung: Unverdaute Speisereste 250 ccm; 
Magensaft mit HCl -}- 8> G. A. = 76. Von nun ab tägliche Spülung des Magens 
nüohtern. 

1. 5. Erythrozyten 3988000, Hämoglobin 9,08. Von nun ab Kochsalzklysmon. 

3. 5. Typischer tetanischer Krampf in den oberen Extremitäten und Hitzegofühl, 
Erhöhung der Hauttemperatur und Schwellung der Venen in derselben. 

4. 5. Verschlechterung. Muskeln der oberen Extremitäten bretthart. Starkes 
Oedem der Haut über den Metakarpophalangealgelenken. Körpertemperatur erhöht. 

5. 5. Von nun ab Magenspülung abends, um den Magen für die Nacht zu ent¬ 
lasten. 

16. 5. Heute wieder einige sehr heftige Anfälle, bei denen sich auch die 
Schlund- und Bauchmuskulatur beteiligt. 

19. 5. Starke Diarrhöe. 

21. 5. Beständig heftige Anfälle. Blutuntersuchung im Anfalle. Der Bluts¬ 
tropfen erschien ganz schwarz. Erythrozyten 7808000, Leukozyten 15000, Hämo¬ 
globin 14,86 g. 

22. 5. Früh morgens wieder ein heftiger Anfall. Nachmittags Blutuntersuchung. 

1) Diese Patientin wurde von dem einen von uns (F.) noch als Assistent der 
medizinischen Klinik in Basel (damaliger Vorstand Prof. Fr. v. Müller) beobachtet, 
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Ohrläppchen Fingerkuppe 


Erythrozyten. 5106000 5 604000 

Leukozyten. 10200 7400 

Hämoglobin. 13,8 12,99 


Das entnommene Blut erschien viel weniger dunkel als tags vorher. 

23. 5. Die ganze Nacht hindurch Krämpfe. Morgens starkes Oedem des Hand¬ 
rückens. Fibrilläre Zuckungen in den Gesichtsmuskeln. 

24. 5. Zeichen einer beginnenden Pneumonie in den Unterlappen. Krämpfe 
etwas besser. 

4. 6. Krämpfe geringer. 

6. 6. Blutuntersuchung (Ohrläppohen): Erythrozyten 4160000, Hämo¬ 
globin 11,2. 

14.6. Bisher Krämpfe und Steifigkeit geringer. Heute wieder ein langandauernder 
Krampf. Während desselben Blutuntersuchung: Erythrozyten 5312000, Hämo¬ 
globin 12,14. 

Elektrische Untersuchung (K. S. Z.): N. facialis mit dem schwächsten 
Strom deutliche Zuckungen, N. med. 0,1—0,2, N. ulnaris 0,2—0,3, N. radialis 0,2. 

17. 6. Deutliche Pneumonie des rechten Unterlappens. 

19. 6. In den letzten Tagen nur Ameisenlaufen und Schmerzen in den Armen. 
Erythrozyten 4100000, Hämoglobin 13,0. 

27. 6. Pneumonie nimmt zu. Patientin verfällt von nun an rasch. Exitus 
am 9. 7. 

Die Autopsie ergibt unter anderem: Stenosis duodeni duroh Geschwürsnarbe, 
hypertrophische Dilatation des Magens. Hochgradige Atrophie und Osteoporose des 
Skeletts. 


II. Kapitel. 

Es mögen nun die im I. Kapitel geschilderten Symptome im Zu¬ 
sammenhang besprochen worden. 

Wir beginnen mit den Erscheinungen an den motorischen Nerven. 
Auf der mechanischen Uebererregbarkeit derselben beruht bekanntlich 
das Chvosteksche Phänomen, v. Frankl-Hochwart unterscheidet 
3 Grade: Bei Chvostek 1 erzeugt Beklopfen des Fazialisstammes in 
der Gegend vor dem Ohr Zuckung in den vom Fazialis versorgten 
Muskeln. Es können sich selbst die vom Stirnfacialis versorgten Muskeln 
beteiligen (vergl. Fall X, XIV, XVII). Eventuell genügt leichtes Streichen 
der Haut vor dem Ohr, um das Phänomen auszulösen (Schultze). 
Bei Chvostek II löst Beklopfen der Mitte des Jochbeins Zuckungen 
des Mund- und Nasenwinkels, bei Chvostek III nur des Mundwinkels aus. 

Ueber die pathognomonische Bedeutung dieser Phänomene ist viel 
diskutiert worden. Schlesinger wies zuerst darauf hin, dass Chvostek II 
und III sehr häufig bei Tuberkulösen vorkomme; Schönborn 1 ) fand 
an seinem Material dieses Phänomen allerdings nicht so häufig. Durch 
neuere Beobachtungen, dass bei Tuberkulösen nicht gar zu selten tuber¬ 
kulöse Erkrankungen der Epithelkörperchen Vorkommen, schien die 

1) Schönborn, Klinisches zur menschlichen Tetanie usw. Deutsche Zeitschr. 
f. Nervenheilk, 1910. Bd. 40. 
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Möglichkeit nahegelegt, das Auftreten dieses Phänomens als einen leichten 
Grad der Ek.-Insufficienz aufzulassen. Chvostek jun. 1 ) wies ferner 
daraufhin, dass in Tetanieorten zur Tetaniezeit zahlreiche, sonst gar 
keine Tetaniesymptome zeigende Individuen Chvostek II oder III auf¬ 
weisen. Diese Beobachtung konnten wir im Frühjahr 1911 ebenfalls an 
zahlreichen Individuen machen. Bei Durchuntersuchung eines grossen 
Materials fanden wir aber auch ausserhalb der Tetaniezeit den Chvostek 
II oder III bei zahlreichen Individuen, die sonst keine der gewöhnlichen 
Tetaniesymptome zeigten. Es waren dies besonders, wie schon C ursch- 
mann 2 ) angegeben hat, Individuen mit Hyperazidität und Hypersekretion, 
Ulcus vcntriculi, ferner Individuen mit schweren kachcktisehen Zuständen, 
vorgeschrittene Fälle von Diabetes (auch ohne Zeichen von Tuberkulose), 
usw., Zustände, die fast alle mit einer Austrocknung des Körpers ein¬ 
hergehen. Alle diese Fälle zeigten völlig normale elektrische Erregbar¬ 
keit, nur in einem Falle fanden wir niedrigen K. S. Te. (3,0). Die 
meisten dieser Individuen zeigten verhältnismässig hohe Erythrozyten¬ 
werte und deutliche mechanische Uebererrcgbarkcit der Muskeln; bei den 
meisten traten bei Beklopfen idiomuskuläre Wülste auf. Es ist wohl fraglich, 
ob in solchen Fällen Chvostek II oder 111 ein Zeichen mechanischer 
Uebererrcgbarkcit der Nerven ist, da bei Beklopfen des Jochbogens 
leicht die Muskelansätze mitgetroffen werden können. Uebereinstimmend 
mit Curschmann möchten wir nur in dem deutlich ausgesprochenen 
Chvostek I ein für Tetanie pathognomonischcs Zeichen sehen. 

Mechanische Uebererrcgbarkcit der Muskeln wurde bekannt¬ 
lich auch bisweilen bei der Tetanie angegeben. Wir fanden sie im 
Falle XI „starke mechanische Muskelerregbarkeit“, im Fall XIII „deut¬ 
licher idiomuskulärer Wulst auslösbar“, im Fall XIV und im Fall XVI 
„idiomuskulärcr Wulst auslösbar“ und im Falle XVII „hochgradig ge¬ 
steigerte mechanische Erregbarkeit der Muskeln, des Gesichts und der 
Extremitäten“. Bei keinem bestanden elektrische myotonische Reaktion 
oder Intentionskrämpfe. Es ist jedenfalls auffallend, dass alle diese 
Fälle, wie wir später sehen werden, im akuten Stadium relativ hohe 
Erythrozytenwerte aufweisen. Es könnte daher die mechanische Ueber- 
erregbarkeit der Muskeln bei der Tetanie in der Eindickung des Blutes 
ihren Grund haben. Nach Abklingen der tctanischen Erscheinungen ver¬ 
schwand regelmässig die mechanische Muskelerregbarkeit. Es ist nach 
dem Gesagten nicht sehr wahrscheinlich, dass die mechanische Muskel- 
übererregbarkeit mit der Verminderung der Ek.-Funktion direkt etwas 
zu tun hat, sondern wohl anzunehmen, dass sie auf irgendwelchen Ver¬ 
änderungen des Stoffwechsels beruht, die auch bei andern Erkrankungen 
(Karzinomkachexic, Diabetes, Tuberkulose usw.) sich finden können. Die 

1) Ch vostek jim., Wiener kl in. Wochenschr. 1903 u. 1007. 

2) Cursch mann, Deutsche Zeitschr. f. Nervenheilk. 1010. Bd. 39. 
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seltenen Beobachtungen von Tetanie kombiniert mit echter Myotonia con¬ 
genita beweisen nach keiner Richtung etwas. 

Chvostek jun. 1 ) beschrieb Uebererregbarkeit des Nervus acusticus 
gegenüber dem elektrischen Strom (Auftreten von Gehörsempfindungen bei 
abnorm niedrigen Schwellenwerten), v. Frankl-Hoch wart gibt ein 
analoges Verhalten der Geschmacksnerven an. Wir möchten hier 
noch hinzufügen, dass gelegentlich der Prüfung der elektrischen Erreg¬ 
barkeit des Fazialis bei Ansetzen der Elektrode vor dem Processus 
mastoideus schon bei verhältnismässig niedrigen Werten und zwar oft 
schon vor Auftreten der Zuckung Klingen im Ohr und eventuell bittere 
Geschmacksempfindung angegeben wurde, z. B. Fall XI (13. 4.), Fall 
XIV (5. 4.), Fall XV (8. 3.), Fall XVII (30. 3., 3. 4. 

Steigerung der Sehnenreflexe fanden wir auffällig oft (Fall IX, 
X, XI, XII [9. S.], XIII, XIV, XV). 

Endlich sei noch erwähnt, dass die Patienten häufig, .besonders nach 
stärkeren tetanischen Anfällen über Schmerzen in den Knochen 
oder Gelenken klagten (Fall III, X, XVII.). Wir haben dieses 
Symptom bisher noch nicht in der Literatur erwähnt gefunden. 

Bisher wurde die elektrische Uebererregbarkeit (Erbsches 
Phänomen) immer als das konstanteste Kardinalsymptom der Tetanie 
angesehen und für die Differentialdiagnose als ausschlaggebend bewertet. 
Wir haben einen Fall beobachtet (Fall XVII), der mit schweren tetani¬ 
schen Krämpfen auf die Klinik kam. Aus der ausführlichen Kranken¬ 
geschichte geht hervor, dass an der Diagnose Tetanie kein Zweifel sein 
kann. Alle Tetaniezeichen waren in ausgesprochener Weise vorhanden, 
die elektrische Erregbarkeit war aber normal, der Zustand besserte sich, 
erst hei einer späteren, nach ca. zwei Wochen eingetretenen heftigen 
Exazerbation des Leidens wurde das Erbsche Phänomen deutlich positiv. 
Er bildete sich auch rascher als die anderen Tetaniezeichen zurück. 
Solche Fälle sind gewiss seltene Ausnahmen, sie dürfen aber in Zukunft 
bei der Differentialdiagnose nicht unbeachtet bleiben. 

Vegetative Nerven. Wie wir in der Einleitung schon erwähnt haben, 
ist bisher den vegetativen Nerven bei der Tetanie nur geringe Aufmerk¬ 
samkeit zugewendet worden. Auf Grund unseres Beobachtungsmaterials 
können wir zeigen, dass dieselben bei der Tetanie ebenfalls Veränderungen 
ihres Tonus und ihrer Erregbarkeit aufweisen. 

Die gesteigerte Erregbarkeit. 

Wir beobachten einen sehr interessanten Fall von mechanischer 
Uebererregbarkeit der die Gefässe begleitenden sympathischen Nerven 
(Fall XIV). Nach Anlegen der Binde zur Auslösung des Trousscauschen 
Phänomens trat neben dem Trousseau eine starke Anämie der Phalangen 


1) Chvostek, Diese Zeitschr. 1891. Bd. 19, 
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des III., IV. und V. Fingers auf; hierher gehört überdies der ausge¬ 
sprochene Dermographismus, den wir in allen unseren Fällen fanden. 

Untersuchungen über die elektrische Erregbarkeit der vegetativen 
Nerven beim Menschen sind technisch schwer durchführbar. Wir wollen 
nun über zahlreiche Untersuchungen berichten, welche die chemische 
Erregbarkeit betreffen. Die Untersuchungen über das Verhalten gegen 
Adrenalin stammen von Falta und Rudinger resp. von Falta, 
Newbourg und Nobel, die über die glykosurische Wirkung beim tetanie¬ 
kranken Hund von Eppinger, Falta, Rudinger. Der Vollständigkeit 
halber wollen wir sie nochmals kurz rekapitulieren. 

Aus den Versuchen von Falta und Rudinger geht hervor, dass 
im Zustand akuter Tetanie die Wirkung des Adrenalins auf den Blutdruck, 
auf die Herzaktion, auf die Kontraktion der Hautgefässe und auch auf 
den tetanischen Krampf eine ausserordentlich starke ist. Während sonst 
bei normalen Individuen nach Injektion von 1 mg Adrenalin der Blut¬ 
druck und die Pulszahl fast immer nur allmählich ansteigt, finden wir 
in den Fällen mit akuter Tetanie fast regelmässig enorm raschen An¬ 
stieg. In zwei Minuten war meist schon das Höhestadium von Blutdruck 
und Pulszahl erreicht, es trat enorme Blässe des Gesichtes und der Haut 
des ganzen Körpers auf, ferner Verstärkung der Herzaktion, die oft schon 
ohne weiteres durch die Erschütterung der Brustwand sichtbar war, 
eventuell Extrasystolen (Fall V), subj. Herklopfen (Fall I, II, XII, XV). 

Ferner fand sich in fast allen Fällen eine akute Exazerbation 
des tetanischen Zustandes: Parästhesien, deutliche Verstärkung des 
Chvostekschen oder Trousseauschen Phänomens, Krämpfe in den Muskeln 
der Extremitäten, des Rumpfes, in den Glottismuskeln, den Kinnmuskeln, 
den Respirationsrauskeln und bisweilen auch Zwerchfellskrampf (Fall I, 
II, V, XII, XV). 

Es gibt auch einzelne Fälle, bei denen im akuten Stadium die be¬ 
schriebene Wirkung des Adrenalins weniger ausgesprochen war. Es ist 
daher auch die abnorme Erregbarkeit sympathischer Nerven ebenso wie 
alle andern Tetaniesymptome Schwankungen unterworfen und kann 
eventuell ganz fehlen (siehe später die Ausführungen über die Dissoziation). 
Es ist aber nicht uninteressant, dass fast alle Fälle, bei welchen die 
Wirkung des Adrenalins fehlte, andere Eigentümlichkeiten an sich hatten, 
/.. B. Fall IX (bei diesem war nach der Adrenalininjektion zwar Trousseau 
und Chvostek verstärkt, der Puls stieg aber nur wenig an und später nach 
Abklingen der Tetanie blieb überhaupt jede Wirkung des Adrenalins aus; 
dieser Fall zeigte gleichzeitig myxödematöse Symptome und Epilepsie); ferner 
Fall XI, der ebenfalls an Epilepsie litt. 

Im abklingenden Stadium der Tetanie traten auch bei den andern 
Fällen meist nur sehr geringe kardiomuskuläre Symptome auf (Fall 111, 
IV, TX). 

Folgendes Experiment bei einem tetaniekranken Hund lässt sich 
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wohl im gleichen Sinne wie die bisher angeführten Beobachtungen an 
Tetaniekranken verwerten. 

Versuchsprotokoll 249. 7 J /o kg schwerer Hund. 

1. 3. K. S. Z. 0,9, An. S. Z. 2,2. 

3. 3. Thyreoparathyreoidektomie. 

4. 3. K. S. Z. 0,1. An. 0. Z. 0,2, An. S. Z. 0,2. 

5. 3. Idem. 

Blutdruckversuch: 0,00075 intravenös. Ganz rascher Anstieg des Blutdrucks 
um 110 mm Hg. allmählicher Abfall. Später 2 mg Atropin intravenös, nach etwa 
P /2 Minuten 1 mg Adrenalin intravenös ganz rascher Anstieg um 120 mm Hg. Im 
Harn Zucker. 

Während Eppinger, Falta und Rudinger sonst bei schilddrüsenloscn 
Hunden nach intravenöserlnjektion von Adrenalin meist nur einen unbedeuten¬ 
den Anstieg des Blutdrucks fanden, und erst nach Wiederholung des Versuchs 
nach Atropinisierung des Tieres der typische rapide Blutdruckanstieg sich 
zeigte, sehen wir in diesem Versuche zwei Tage nach der Thyreopara- 
thyreoidektomie nach der Adrenalininjektion (0,00075 intravenös) 
sofort einen raschen Anstieg um 110 mm Hg und bei Wiederholung nach 
Atropinisierung nur eine verhältnismässig geringe Steigerung des Phänomens. 

Deutlicher noch ist der Ausfall folgenden Versuches, welchen wie 
den Protokollen früherer Versuche von Falta und Rudinger entnehmen. 

Versuchsprotokoll 258. Etwa 9 kg schwerer Hund. 

22. 3. K. S. Z. 1,2, An. S. Z. 3,0. Exstirpation beider linker Epithelkörperchen 
und der rechten Thyreoidea der beiden Epithelkörperchen. 

23. 3. K. S. Z. 0,7, An. S. Z. 1,4. Muskelwogen. 

24. 3. K. S. Z. 0,2, An. S. Z. 1,0, An. 0. Z. 0,7. Tetanie. 

Blutdruckversuch: Infusion von Adrenalinlösung in steigenden Dosen 

(Technik und Dosierung siehe bei Falta und Rudinger, Zentralbl. f. Stoffwechsel¬ 
krankheiten). Bei Konzentration I nach einer Latenz von wenigen Sekunden dauernder 
deutlicher Abfall des Drucks, beim Abklemmen des zuführenden Schlauches wieder 
allmählicher Anstieg. Der Abfall beträgt 30 mm Hg. Bei Konzentration II ebenfalls 
dauernder Abfall, aber geringer. Bei Konzentration III zuerst Abfall etwa 20 mm Hg, 
dann Anstieg über die Norm um etwa 20 mm Hg, nach Abklemmen wieder Rückkehr 
zur Norm. Bei Konzentration IV zuerst ganz kurzer Anstieg, dann vorübergehender 
Abfall, dann dauernder Anstieg um etwa 50 mm Hg. Bei Konzentration V rascher 
Anstieg, ganz kurzer Abfall, dann rascher bedeutender Abstieg um etwa 80 mm Hg 
und ausgesprochene Aktionspulse. Nach Abklemmen allmähliche Rückkehr zur Norm. 
Bei Konzentration VI die initiale Senkung nur angedeutet, dann dauernder Anstieg um 
100 mm Hg ohne Aktionspulse. 

Einem ca. 9 kg schweren Hunde wurden beide linke Epithelkörper¬ 
chen und rechts die Thyreoidea mit beiden Epithelkörperchen exstir- 
piert. Nach zwei Tagen wurde Adrenalinlösung in steigenden Dosen in 
die Vene infundiert. Während bei normalen Hunden bei steigender 
Dosis allmählich eine pressorische Dauerwirkung eintrat und höchstens 
ganz vorübergehend im Beginne der Wirkung eine leichte Blutdruck¬ 
senkung bemerkbar war, trat bei dem tetanischen Hund bei Konzen¬ 
tration I ein deutlicher Abfall des Drucks ein, welcher während der 
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ganzen Zeit der Infusion bei dieser Konzentration anhielt, und bei 
Sistierung der Zufuhr wieder verschwand. Bei Konzentration II trat 
ebenfalls ein dauernder aber geringerer Abfall ein, erst bei Konzen¬ 
tration III erfolgte nach einem vorübergehendem Abfall ein dauernder 
Anstieg des Druckes usw. 

Wenn wir mit Elliot 1 ) annehmen, dass die Vasodilatatoren auf 
minimale sympathikotrope Reize eher ansprechen als die Vasokonstrik¬ 
toren, und dass also die Vasodilatation ein ganz besonders feines Reagens 
der Erregbarkeit ist, so scheint dieser Versuch darauf hinzuweisen, dass 
bei der Tetanie eine Uebererregbarkeit der Myoneuraljunktion 
gegen sympathikotrope Reize besteht. 

Auf die Eigentümlichkeiten der glykosurischen Wirkungen des Adre¬ 
nalins bei der Tetanie kommen wir bei der Besprechung des Stoffwechsels 
zurück. 

Wenn wir die angeführten Versuche überblicken, so geht daraus 
hervor, dass im akuten Stadium der Tetanie fast immer eine abnorme 
Stimmung der sympathisch innervierten Erfolgsorgane besteht, welche 
hauptsächlich in einer abnorm raschen und starken Wirkung des Adre¬ 
nalins auf den kardiovaskulären Apparat ihren Ausdruck findet. Dazu 
kommt noch eine ausgesprochene Steigerung der tetanischen Symptome 
durch das Adrenalin, die eventuell bis zu intensiven tetanischen Krämpfen 
führt. Diese Wirkung dürfte wahrscheinlich eine indirekte sein, da sie 
auch bei ganz andersartigen Reizen und, wie wir später sehen werden, 
auch bei autonomotropen Reizen eintritt und da nach Adrenalininjektion 
auch in autonom innervierten Muskeln Krämpfe (Glottisspasmus) auftreten 
können. 

Im abklingenden Stadium haben wir diese abnorme Wirkung des 
Adrenalins auf den kardiovaskulären Apparat bisher stets vermisst, hin¬ 
gegen fand sich jetzt fast regelmässig Adrenalinglykosurie. Wir kommen 
später bei Besprechung der Wechselwirkung mit anderen Blutdrüsen noch¬ 
mals auf diesen Punkt zurück. 

Eine ebenso grosse Empfindlichkeit wie gegen Adrenalin zeigen die 
Tetaniekranken im akuten Stadium auch gegen Pilokarpin. Die Pilo¬ 
karpinwirkung äusserte sich in abnorm starkem Schweissausbruch, in 
enormen Salivationen, in Tränenfluss, in initialer Kontraktion der Mm. 
arrectores pilorura (Gänsehaut) und in etwas später einsetzender be¬ 
deutender Rötung der Haut des ganzen Körpers mit Hitzegefühl und 
Wallungen nach dem Kopf; bei allen Fällen trat ferner Verstärkung der 
Tetaniezeichen und eventuell ein heftiger tetanischer Krampf in ver¬ 
schiedenen Muskelgebieten auf. Vergleiche z. ß. Fall X (18. 3.), Fall XI 
(25. 3.), Fall XII (6. 3.), Fall XIII (5. 4.), Fall XIV (8. 4.), Fall XV 
(9. 3. und 13. 4.), Fall XVI (6. 3.), Fall XVII (10. 3.). Bei manchen 


1) Elliot, The action of adrenalin. Journ. of physiol. Vol. 32. 1905. 
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Fällen, bei welchen in den Tagen vor der Injektion die Krämpfe bereits 
etwas nachgelassen hatten, traten dieselben unmittelbar nach der Injektion 
auf und wiederholten sich eventuell später in der darauffolgenden Nacht. 
Die Krämpfe befielen sehr verschiedene Muskelgcbiete, auch leichte 
Glottisspasmen und Würgkrämpfe wurden beobachtet. 

Besonders erwähnenswert ist ferner die Wirkung des Pilokarpins auf 
den Magen. Bei normalen Individuen (4 Versuche) haben wir beobachtet, 
dass nach Injektion von Pilokarpin freie Salzsäure enthaltender Magen¬ 
saft sezerniert wird. Füllt man den Magen vor der Injektion mit Baryt¬ 
brei und beobachtet man ihn vor dem Röntgenschirm 1 ), so sieht man 
etwa 15 Minuten nach der Injektion den Magen grösser geworden. Die 
grosse Kurvatur ist um 1—l 1 /, Querfinger tiefergetreten. Die Füllung 
des Magens ist vermehrt und es ist eine Schichtung des Mageninhaltes 2 ) 
eingetreten, indem jetzt über dem Speisebrei sich eine etwa 2 Querfinger 
breite Flüssigkeitsschichte findet. Peristaltik konnten wir in diesem 
Stadium nicht beobachten. Es scheint also unter dem Einfluss des Pilo¬ 
karpins die Magensaftsekretion gesteigert, der Tonus des Magens aber 
erschlafft zu sein. In unseren Versuchen bei den Tetanikern waren nun 
alle diese Wirkungen mehr oder weniger verstärkt, in einzelnen Fällen 
in ganz abnorm starker Weise ausgesprochen. So war im Fall XI die 
Schichtungszone über handbreit; im Falle XIII beobachteten wir Tiefer¬ 
treten der grossen Kurvatur und handbreite Schichtungszone (s. Fig. 1), 
im Falle Xll sahen wir unmittelbar nach der Injektion deutliche Peri¬ 
staltik, mit Eintritt der Reaktion trat der Magen um 3 Querfinger tiefer, 
und war ganz schlaff, im Fall XV trat Uebelkeit, Erbrechen und später 
starke Dilatation des Magens auf. Bemerkenswert ist der Fall XIII, bei 
welchem der Pilokarpinversuch später nach Abklingen der Tetanie wieder¬ 
holt wurde und sämtliche Wirkungen des Pilokarpins jetzt schwächer 
waren, auch die Schichtung des Mageninhalts war, wie aus der Pause 
hervorgeht, weniger stark. 

Dazu gesellten sich bei einigen Patienten eine Reihe anderer Sym¬ 
ptome, die dadurch besonderes Interesse gewinnen, dass wir sie bei nor¬ 
malen Individuen nach Injektion dieser Dosis von Pilokarpin nie beob¬ 
achteten. Fall XII hatte unmittelbar nach der Injektion Uebelkeit und 
in der Nacht nachher 2 Durchfälle. Fall XIV hatte 20 Minuten 
nach der Injektion Urin- und Stuhldrang; Fall XV ebenfalls Urin- und 
Stuhldrang; Fall XVI einige Stunden nach der Injektion bis in die 
Nacht während 12 Durchfälle; Fall XVII Urin- und Stuhldrang (geht 
3 mal auf das Klosett ohne Erfolg). 

Die einzelnen von uns beobachteten Wirkungen des Pilokarpins 

1) Die Röntgenuntersuchungen wurden gemeinsam mit Dr. G. Schwarz aus¬ 
geführt. 

2) Diese vermehrte Füllung kann zum Teil auch auf verschluckten Speichel 
beruhen. 
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stimmen mit dem, was man über die Pilokarpin Wirkung weiss, überein; 
auffällig ist nur die auf der Höhe der Wirkung beobachtete Erschlaffung 
des Magens, welche nicht allein auf die stärkere Füllung durch Magen¬ 
saftsekretion event. verschluckten Speichel zurückgeführt werden kann, 
da auch die Peristaltik fehlte. Auch die Wirkung auf die Blase scheint 
ungewöhnlich zu sein. Worauf wir nun aber bei unseren Versuchen an 
den Tetanikern besonders Wert legen müssen, ist die Intensität der 
Wirkung, und für manche Wirkungen (Blase, Darm etc.) der abnorm 
tiefe Schwellenwert. Auch die Durchblutung der Haut war ungewöhnlich 
stark ausgesprochen. 

Aus diesen Versuchen geht demnach hervor, dass im akuten 
Stadium der Tetanie auch eine abnorme Empfindlichkeit gegen 
Pilokarpin besteht. Es kommen natürlich auch hier Schwankungen 
vor, es sind auch hier nur selten alle einzelnen Wirkungen des Pilo¬ 
karpins gleich stark ausgesprochen. Es mag auch Fälle geben, bei denen 
die Pilokarpinwirkung überhaupt nicht wesentlich verstärkt ist (s. die 
späteren Ausführungen über Dissoziation). Wir glauben aber zu dem 
Schluss berechtigt zu sein, dass im akuten Stadium meist eine 
abnorme Empfindlichkeit der autonom versorgten Erfolgsorgane gegen 
autonomotrope Reize besteht. 

Die Verstärkung der tetanischen Erscheinungen und die Auslösung 
der tetanischen Krämpfe dürfte auch hier auf einer indirekten Wirkung des 
Pilokarpins beruhen, deren Ursache noch nicht klar ist. 

Wir wollen nun auf Grund unseres Beobachtungsmaterials und der 
spärlich in der Literatur vorliegenden Angaben nach weisen, dass im 
akuten Stadium der Tetanie neben der Uebererregbarkeit der vegetativen 
Nerven auch Zustände der Uebererregung Vorkommen, wobei wir, 
wie schon in der Einleitung erwähnt, auch die vor kurzem erschienenen 
ausgezeichneten Beobachtungen Ibrahims bei der Säuglingstetanie zur 
Stütze unserer Anschauungen mitheranziehen. 

Wir beginnen mit den Beobachtungen über Krampfzustände des 
glatten Ziliarmuskels. Kunn beschrieb in einem Falle einen Krampf 
des Dilatator pupillae (?). Feer 1 2 ), ebenso Escherich beobachteten 
vorübergehende Pupillendifferenz, die Feer ebenfalls als Krampfzustand 
deutete. Finkeistein*) sah Pupillenstarre, Ibrahim sah bei einem 
Falle Pupillendifferenz (Krampf des Dilatator pupillae der einen Seite). 
Wir haben bei allen unseren Fällen sorgfältig auf die Pupillen geachtet. 
Nur im Falle XXI fand sich im Beginn der Beobachtung die rechte 
Pupille etwas nach innen verzogen und reaktionslos. Bei der Tetanie 
der Erwachsenen scheinen diese Phänomene sehr selten zu sein. 

Ueber Tränenfluss bei Tetanie haben wir in der Literatur bisher 


1) Feer, Korrespondenzbl. f. Schweizer Aerzte. S. 720. 1908. 

2) Finkeistein, Lehrb. f. Säuglingskrankh. 1. 2. S. 239. 
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keine Angaben gefunden. Im Falle XVII bestand eine leichte Rötung 
der Konjunktiven und ausgesprochener Tränenfluss. Es ist möglich, dass 
der Tränenfluss in diesem Falle auf einem durch die Tetanie bedingten 
Reizzustand der Tränendrüsennerven beruhte, da wir beobachteten, dass 
in diesem Falle bei Exazerbation der Tetanie mehrfach der Tränenfluss 
zunahm und mit Speichelfluss einherging. Auch der Speichelfluss 
dürfte daher vielleicht als seltenes tetanisches Symptom anzusehen sein. 

Auch Reizsymptome von seiten der Schweissdrüsennerven 
kommen vor. Im Falle XI klagte der Patient über Schweisse seit Be¬ 
ginn des tetanischen Leidens, auch bei FallX beobachteten wir dauernd 
starke Schweisse, hier kann allerdings die vorhandene Tuberkulose der 
Lungen dafür angeschuldigt werden. Auch der Fall XI, bei dem sich 
später starke Schweisse einstcllten, ist nicht einwandfrei, da bei ihm um 
diese Zeit leichte Symptome des Hyperthyreoidismus sich einstellten. 
Die letzterwähnten beiden Fälle mit ausgesprochenen Schweissen sind 
daher nicht einwandsfrei. Wir haben aber bei mehreren anderen unserer 
Fälle im akuten Stadium die Haut sehr feucht gefunden. Bei Fall XIII 
sahen wir eine leichte Synkope mit hochgradigem Schweissausbruch. 

Die Angaben über Veränderungen des Atemtypus lassen sich nur 
schwer auf Veränderung im Tonus der glatten Bronchialmuskeln beziehen, 
da der Anteil, welchen Krämpfe des Zwerchfells und der Interkostal¬ 
muskeln eventuell daran nehmen, nur schwer zu beurteilen ist. Ibrahim, 
Finkeistein und Popper 1 ) berichten über Tachypnoe. Dyspnoe sahen 
wir sehr oft. 

Ueber Störungen der Herzaktion ist bisher ausser den später zu 
erwähnenden Befunden Ibrahims nichts bekannt. Wir möchten hier 
darauf hinweisen, dass wir fast in allen Fällen im akuten Stadium der 
Tetanie eine Verstärkung der Herzaktion beobachteten. So finden sich 
in den Fällen III, IV, V, XI, XII, XIII, XIV, XV, XVI, XVII laute, 
klappende Töne an der Spitze, event. akzentuierte II. Pulmonaltöne, in 
einem Falle ist auch akzentuierter II. Aortenton beim Eintritt vermerkt. 
Ferner bestand meist Labilität der Herzaktion, d. h. leichte Tachykardie 
bei psychischen Erregungen und abnorm hohe Arbeitspulse. Bei einzelnen 
Fällen traten später im abklingenden Stadium hohe Ruhepulse und Herz- 
palpitationen hinzu. In diesen Fällen zeigten sich allerdings meist zu 
dieser Zeit leichte Symptome des Hyperthyreoidismus, worauf wir noch 
später eingehen werden. In 2 Fällen beobachteten wir gegen Ende des 
Spitalaufenthalts Auftreten von systolischen Geräuschen an der Mitralis, 
welche vorher sicher nicht dagewesen waren. 

Die Tatsache, dass im akuten Stadium der Tetanie der Herzmuskel 
in sehr vielen Fällen abnorm stark arbeitet, können wir als gesichert 
betrachten. Hingegen können wir nichts darüber aussagen, ob die Ur- 


1) Popper, Dyspnoe bei Tetanie. Arch. f. Kinderheilk. Bd. 18. S. 198. 1895. 

Zeitschr. f. klin. Medizin. 74. Bd. H. 1 u. 2. in 
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sachc hierfür in einem Erregungszustand der autonomen Herzganglien 
oder der herzregulierenden Nerven liegt. Es ist sehr wahrscheinlich, 
dass durch Erregungszustände von seiten der herzregulierenden Nerven 
die Herzaktion bei der Tetanie bisweilen beeinflusst wird. Denn nicht 
selten findet man im Anfall leichte Grade von Tachykardie, ferner sahen 
wir im Fall XIII einen leichten Ohnmachtsanfall anlässlich der Röntgen¬ 
untersuchung des Magens mit hochgradiger Blässe, Schweissausbruch und 
ausgesprochener Pulsverlangsamung. Ibrahim beobachtete 3 plötzliche 
Todesfälle bei der Säuglingstetanie ohne Glottiskrampf und ohne dass 
die Autopsie Zeichen von Erstickung erkennen licss. Auch fehlte in 
diesen Fällen ein Status thymicolymphaticus oder war nur wenig ent¬ 
wickelt. In 2 Fällen war das Herz diktatorisch erschlafft, im Fall III 
war das rechte Herz schlaff, der linke Ventrikel ungewöhnlich stark kon¬ 
trahiert und hart. Ibrahim vermutet Tetanie des Herzens, vielleicht 
durch Vagus- oder Sympathikuserregung hervorgerufen. 

Viel ausgesprochener sind jedenfalls bei der Tetanie der Erwachsenen 
die Symptome von seiten des Gefässapparates. Falta und Rudinger 
haben schon darauf hingewiesen, dass alle Tetaniker im akuten Stadium 
ausgesprochene Vasomotoriker sind. Seither haben wir dies bei allen 
unseren Fällen bestätigt gefunden. Es besteht nicht nur ausgesprochener 
Dermographismus, also eigentlich mechanische Uebererregbarkeit der Ge- 
fässe, sondern es finden sich auch abnorm intensive Tonusschwankungen 
bei psychischen Affekten. Besonders hervorzuheben ist aber, dass alle 
Tetaniker im akuten Stadium sehr blass aussehen, obwohl die Blutunter¬ 
suchung, wie wir später sehen werden, meist abnorm hohe Erythrozyten¬ 
zahlen und nicht erniedrigte Hämoglobinwerte gibt. Sehr instruktiv ist 
in dieser Beziehung Fall XXI, bei welchem das Gesicht stets sehr blass 
war, die ßlutuntersuchung aber im Anfall bis 7808000 roter Blutkörper¬ 
chen ergab. Wahrscheinlich sind die nicht selten zu beobachtenden öde- 
matösen Schwellungen als angiospastischc Erscheinungen aufzufassen. 
Ibrahim sah bei einem tetanickranken Säugling Oedcm der Beine bei 
vollkommen intakten Nieren. Im Fall XXI trat jedesmal nach sehr 
starken Anfällen starkes Oedem der Haut über den Metakarpophalangeal- 
gelenken auf. Curschmann beschrieb ausgesprochene angiospastischc 
Erscheinungen, Gefässkrämpfe in Fingern und Zehen; Wärme löste die 
Anfälle aus. Curschmann fand auch bei anderen Fällen von Tetanie 
Verschlimmerung der Spasmen durch Wärme und Besserung durch Kälte. 
Wir fanden bei mehreren unserer Fälle gerade das Gegenteil (siehe 
Fall XII, XVII, XIX). Ferner sei erwähnt, dass die Patienten im akuten 
Stadium über Kongestionen nach dem Kopf klagen. 

Endlich muss wohl auch eine Erscheinung hierher gerechnet werden, 
welche im akuten Stadium der Tetanie fast regelmässig beobachtet wird, 
v. Frankl-Hoch wart beschrieb zuerst, dass die Tetaniekranken ein 
eigentümliches Gedunsenseiu des Gesichts zeigen, welches etwas an Myx- 
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ödem erinnert. Das Gesicht ist dabei blass, besitzt aber nicht jene livide 
Verfärbung in der Mitte der Wangen, wie sie bei Myxödem vorzukommen 
pflegt. Ausdrücklich vermerkt ist dieses Gedunsensein im Fall IX (hier 
bestand allerdings gleichzeitig Myxödem), ferner in den Fällen X, Xi, XII, 
XIII, XIV und XVII. 

Im Laufe unsefer Untersuchungen wurde unsere Aufmerksamkeit 
immer mehr und mehr auf den Magen-Darmkanal gelenkt, da sich 
herausstellte, dass bei genauem Nachforschen fast in jedem Fall 
leichtere oder schwerere Funktionsstörungen sich auffinden Hessen. In 
einigen Fällen bestand schon seit längerer Zeit ein Magen- oder Darm¬ 
leiden, in der Mehrzahl der Fälle traten aber Störungen der Magen- 
Darmfunktion erst mit dem Ausbruch der Tetanie auf, in manchen 
Fällen war sogar unverkennbar, dass erst der tetanische Anfall solche 
Veränderungen in der Funktion herbeiführte. Wir wollen nun die einzelnen 
Fälle von diesen Gesichtspunkten aus ordnen. Im Fall III geht aus der 
Anamnese hervor, dass sich zuerst tetanische Anfälle einstellten und 
bald darauf Schmerzen im Abdomen auftraten. Während unserer Be¬ 
obachtung im akuten Stadium wurden täglich 2—3 breiige Stuhlgänge 
ohne besondere Beschwerden entleert. Später mit der Exazerbation der 
tetanischen Erscheinungen traten Diarrhoen, am 1. 6. sogar 6 flüssige 
Stuhlgänge auf. Mit dem Abklingen der tetanischen Erscheinungen 
wurden auch die Stuhlgänge wieder völlig normal. Fall XIX gibt an, 
dass bei den tetanischen Anfällen häufig Diarrhoen auftraten. Im Fall VIII 
setzte eine schwere Tetanie gleichzeitig mit heftigen Schmerzen im Kreuz 
und Unterbauch und mit Erbrechen grüngefärbter, bitter schmeckender 
Massen ein. 2 Tage darauf traten wiederum heftige Schmerzen im 
Abdomen, Erbrechen und ein typischer Tetaniefall auf. Es bestand 
starke Indikanurie 1 ). Im Fall IX war die Magen- und Darmfunktion 
bis zum Eintritt normal, in dem von uns beobachteten akuten Stadium 
wurden in der ersten Zeit täglich 2—5 diarrhoische Stuhlgänge entleert. 
Es ist dies um so auffälliger, da um diese Zeit deutliche myxöderaatöse 
Schwellungen vorhanden waren, die sich später auf Thyreoidin zurück¬ 
bildeten. Im Fall XI gab der Patient an, dass in der letzten Zeit vor 
dem Eintritt bereits nach Ausbruch der Tetanie Stuhlverstopfung be¬ 
standen hätte, allerdings bestanden bei diesem Patienten schon seit einem 
Jahre Magenbeschwerden, Druckgefühl 3—4 Stunden nach den Mahl¬ 
zeiten, Aufstossen, Sodbrennen, ja sogar Erbrechen. Dieser Fall nimmt 
also eine Mittelstellung ein. Aus diesen Beispielen geht also hervor, 
dass nicht so selten mit oder nach dem Ausbruch der Tetanie 
Magen- und Darmstörungen auftreten. 

In eine zweite Kategorie gehören jene Fälle, bei welchen schon seit 
längerer Zeit ausgesprochene Magen-Darrastörungen bestanden und sich 


1) Indikanurie findet sich bei Tetanie überhaupt häufig (Fall XII, XV, XVI, XVII). 

10 * 
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die Tetanie erst später hinzugesellte. Hierher gehört der schon vorher 
erwähnte Fall IX. Ferner der Fall VI. Hier bestanden schon seit einem 
halben Jahre Durchfälle, diese verschlimmerten sich 8 Tage vor Eintritt 
der Tetanie; die Diarrhoen sistieren sofort auf Zufuhr von Tannigen, die 
tetanischen Anfälle verschwinden ebenso rasch. Im Fall XV besteht seit 
vielen Jahren ein Magenleiden, welches sich bei der Untersuchung und 
der späteren Operation als Pylorusstenose durch Ulkusnarbe und Magen¬ 
dilatation, Hyperazidität und Hypersekretion hcrausstellt. Das Gleiche 
gilt für den Fall XVI. Im Fall XV gingen die tetanischen Erscheinungen 
ohne besondere Magentherapic zurück, beim zweiten Spitalaufenthalt ver¬ 
schwand die Tetanie, obwohl die Magenbeschwerden trotz später ein¬ 
geleiteter Spülkur Zunahmen. Erst die Operation brachte auch in dieser 
Beziehung entscheidende Besserung. Im Fall XVI war hingegen un¬ 
verkennbar, dass durch die Zunahme der Magenbeschwerden die Tetanie 
ungünstig beeinflusst, ja sogar hervorgerufen wurde. Beim ersten Eintritt 
bestand hochgradige Stauung des stark hy peraziden Mageninhaltes mit 
bedeutender Hypersekretion. Durch die Spül- und Diätkur wurde die 
Stauung günstig beeinflusst und die Tetaniesymptome verschwanden im 
Verlauf von wenigen Tagen. Als nach dem Austritt des Patienten die 
Magenerscheinungen sich wieder steigerten, trat auch schwere akute 
Tetanie wieder auf. Es genügte gründliche Magenspülung und vielleicht 
auch die rektale Wasserzufuhr, um die schweren Tetaniesymptome in 
kürzester Zeit zu beseitigen. 

Im Fall XX bestand ein typischer Morbus Rcichmann, dessen Be¬ 
ginn ca. 20 Jahre zurückreichte. Der Fall ist diagnostisch nicht ganz 
durchsichtig. Die gewaltige Dilatation des Magens liess von vorherein 
an eine organische Stenose des Pylorus denken. Die zahlreichen voraus¬ 
gegangenen Gallensteinkoliken legten den Gedanken an Stenose durch 
Verwachsungen nahe. Es war aber gleich anfangs auffällig, dass sich 
nach 8 Stunden nur ein massiger Rückstand fand und dass schon am 
Tage nachher der Magen viel weniger dilaticrt war. Es scheint hier also 
eine akute Erschlaffung und Dehnung des Magens Vorgelegen zu haben. 
Durch die eingeleitete Therapie verkleinerte sich der Magen wesentlich, 
so dass er beim Austritt nur 3 Querfinger bis unter den Nabel reichte 
und dass die Untersuchung nach weiteren 4 Monaten die grosse Kurvatur 
sogar nur in Nabelhöhe zeigte. Immerhin bestand aber auch jetzt ver¬ 
stärkte Peristaltik, so dass wohl ein leichter Grad von Pylorusstenose 
angenommen werden muss. Wahrscheinlich bestand am Anfang unserer 
Beobachtung hochgradiger Pyloruskrampf. Ob dieser mit der zu jener 
Zeit bestehenden Tetanie etwas zu tun hatte, müssen wir dahingestellt 
sein lassen. 

Als einen typischen Fall von „Magentetanie“ können wir den 
Fall XXI ansehen. Hier fand sich bei der Autopsie hypertrophische 
Magendilatation, durch eine Geschwürsnarbe am Duodenum bedingt. 
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Ferner gehört in diese Kategorie der Fall XVIII. Hier besteht schon 
seit ca. s / 4 Jahr eine hartnäckige chronische Enteritis, zu der sich in 
den Wintermonaten schwere Tetanie gesellte. Mit der Besserung der 
Enteritis (vielleicht durch Kefir) verschwinden die tetanischen Symptome 
vollständig. Man könnte versucht sein, auch den Fall XVII hierzu 
zu rechnen. Hier bestanden seit mehreren Jahren Verdauungsstörungen, 
die man wohl mit Recht als Gärungsdyspepsie ansprechen kann. Hier 
ist aber die Tetanie älteren Datums. Wir glauben später mancherlei 
Gründe dafür anführen zu können, dass hier die Tetanie verschlechternd 
auf die gastrointestinale Störung gewirkt hat. Es dürfte daher dieser 
Fall eher der ersten Kategorie zuzuzählen sein. 

Bevor wir auf die Frage des Zusammenhangs von Magen-Darm¬ 
störungen und der Tetanie eingehen, wollen wir die Veränderungen der 
Magen- und Darmfunktion genau beschreiben, die wir, seitdem wir unsere 
Aufmerksamkeit auf diesen Punkt lenkten, fast in jedem Fall von Tetanie 
fanden und die neue Gesichtspunkte für diese Frage eröffnen. 

Zuerst sei erwähnt, dass wir in einzelnen Fällen leichte Grade von 
Hyperchlorhydrie fanden. So im Fall IX und XII und besonders im 
Fall XIII und XVII. Im Fall XIII bestand mehr Hypersekretion als 
Hyperchlorhydrie. Ferner fiel es in fast allen daraufhin untersuchten 
Fällen auf, dass bei Ausheberung 3 /i Stunden nach Probefrühstück nur 
sehr geringe Mengen von fast reinem Magensaft vorhanden waren (nach¬ 
folgende Spülung), so dass eine beschleunigte Entleerung des Magens 
angenommen werden kann. Dies findet sich zum Beispiel im Fall XIV 
(25—30 ccm), Fall XI (32 ccm), Fall XVII (25 ccm). Dadurch kann 
in einzelnen unserer Versuche die Hyperchlorhydrie bzw. Hypersekretion 
dem Nachweis entgangen sein. Ueberdies geben schon Jonas und 
Rudinger 1 ) an, dass sie bei Tetaniekranken im akuten Stadium Hyper¬ 
chlorhydrie fanden. 

Eine auffallend rasche Entleerung des Magens fanden wir auch im 
Fall X bei Untersuchung vor dem Röntgenschirm. 

Auch die abnorm starke Reaktion gegen Pilokarpin im akuten 
Stadium der Tetanie, die wir ausführlich bei der Besprechung der Ucber- 
erregbarkeit beschrieben haben, sei nochmals kurz erwähnt. Wir fanden 
abnorm starke Erschlaffung des Magens und sehr starke Schichtung des 
Mageninhaltes; besonders sei nochmals der Fall XIII angeführt, bei 
welchem diese Reaktion nach Abklingen der Tetanie wesentlich schwächer 
ausfiel. Dieselbe Uebercrregbarkeit sehen wir auch am Darm, sich 
äussernd in Stuhldrang und eventuell in später einsetzenden Diarrhoen. 

In den Fällen XVI und XX fand sich ferner im akuten Stadium 
hochgradiger Pyloruskrampf, der zu akuter Magendilatation führte. Ob 


1) Jonas und Rudingor, Ucber das Verhältnis der Tetanie zur Dilatatio 
ventriculi. Wiener klin. Wochenschr. 1904. 
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dieser Pyloruskrampf durch eine Tetanie naitbeeinflusst wurde, müssen 
wir vorderhand dahingestellt sein lassen. 

Ferner haben wir in 2 Fällen abnorme Befunde des Magentonus 
erhoben 1 ), deren direkter Zusammenhang mit der Tetanie uns nahezu ge¬ 
sichert erscheint. Im FalleXVIII ergab die Röntgenuntersuchung MitteJanuar, 
als nur schwache Zeichen von Tetanie bestanden, einen langgestreckten, 
einen Querfinger unter den Nabel reichenden Magen, mit vermehrter 
Rechtsdistanz und normaler Peristaltik. Am 18. 3., zur Zeit einer akuten 
Exazerbation mit langdauernden schmerzhaften Krämpfen, ergab die 
Röntgenuntersuchung 5 Stunden nach Einnahme der Barytmahlzeit eine 
mächtige Einziehung der grossen Kurvatur, die sich während einer 
15 Minuten dauernden Beobachtung nicht veränderte. Das Bild, wie die 
Abbildung zeigt, glich völlig dem eines Sanduhrmagens. Als wir aber 
am 20. 3. wieder untersuchten, war diese tonische Einziehung nicht mehr 
sichtbar. Die tetanischen Krämpfe waren an diesem Tage bereits schwächer 
und in den folgenden Tagen verschwanden die Tetaniezeichen allmählich. 
Auch bei wiederholten späteren Untersuchungen am 28. 3. und zuletzt 
am 1. 6. konnte dieser Befund nicht mehr erhoben werden. Derartige 
tonische Einziehungen sind bisher unseres Wissens nur bei Magengeschwüren 
erhoben worden. Für die Annahme eines solchen liegt in diesem Falle 
klinisch absolut kein Anhalt vor. Die Koinzidenz mit der akuten schweren 
Exazerbation der Tetanie und das Verschwinden des Phänomens mit 
dem Abklingen derselben scheint uns sehr dafür zu sprechen, dass 
diese tetanische Einziehung der grossen Kurvatur tetanischer 
Natur war (siehe Abbild. 2, Tafel I). 

Einen noch merkwürdigeren Befund erhoben wir im Falle XVII. Der 
Magen dieses Patienten wurde zum ersten Male röntgenologisch zur Zeit 
einer schweren Exazerbation seiner Tetanie, und zwar während eines 
Anfalles, untersucht. Der Magen war ganz klein, hochgradig kontrahiert 
und in der Mitte wie ein Sanduhrmagen in 2 Teile geteilt, es bestand 
Insuffizienz des Pylorus, da die Aufschwemmung sofort in den Dünndarm 
rann. Es fand sich also ein totaler Spasmus des Magens und Mangel 
jeglicher Peristaltik (s. Fig. 8 am 10. 3.). Die Untersuchung am 17. 3. er¬ 
gab wieder nahezu den gleichen Befund, nur war der Magen geräumiger 
und die Einziehung weniger intensiv. Die nachfolgenden Untersuchungen, 
bezüglich deren Details wir auf die Krankengeschichten verweisen (21. 3., 
25. 3., 1. 4., 29. 4.), ergaben nun, dass dieser Spasmus des Magens 
sich allmählich mit dem Abklingen der Tetanie zurückbildete, und die 
letzte Untersuchung am 29. 6. zeigte einen Magen, dessen grosse Kur¬ 
vatur gut 3 Querfinger tiefer als im Anfang reichte, die geschilderte Ein¬ 
ziehung war nicht mehr vorhanden, die Insuffizienz des Pylorus fehlte 
und die Entleerung des Magens erfolgte in normaler Weise. 


1) Die Röntgenuntersuchungen wurden von Dr. G. Schwarz ausgeführt. 
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Diese Beobachtung hat mit der im Falle XVIII die dauernde tonische 
Einziehung an der grossen Kurvatur gemeinsam, sic unterscheidet sich 
von ihr dadurch, dass diese Einziehung wochenlang nach Nahrungsaufnahme 
sich immer wieder cinstellt, dass sic viel mächtiger ist und dass sich wohl 
auch die Längsmuskulatur des Magens an dem Spasmus beteiligt, wo¬ 
durch wahrscheinlich der Pylorus offen gehalten wird; auch im Falle XVII 
verschwinden mit dem allmählichen Abklingen der Tetanie die spastischen 
Erscheinungen am Magen. Wir können hier mit noch grösserer Wahr¬ 
scheinlichkeit annehmen, dass ein echter tetanischer Krampf der 
Gesamtmuskulatur des Magens vorlag. 

Wenn wir die angeführten Beobachtungen überblicken, so lässt sich 
sagen, dass der Magen-Darmtraktus ebenso wie andere von 
vegetativen Nerven versorgte Organe im akuten Stadium der 
Tetanie Symptome gesteigerter Erregbarkeit und nicht selten 
Erscheinungen aufweisen, welche sich am ehesten als teta- 
nische Krampfzustände deuten lassen. Diese Ansicht wird durch 
die Beobachtung gestützt, welche der eine von uns (F.) in früheren 
Untersuchungen an Ek-ektomierten Hunden nicht selten machte, nämlich, 
dass beim tetanischen Krampf nicht selten Erbrechen und eventuell Stuhl¬ 
gang Vorkommen. 

Die leichten Grade von Hyperazidität, die wir in einigen 
Fällen erhoben, und wohl auch die so häufig beobachteten 
Diarrhoen weisen auf gesteigerte Sekretionsvorgänge im Magen- 
Darmtraktus während des akuten Stadiums der Tetanie hin. 

Auf die gegenseitigen Beziehungen zwischen Magen-Darmkrankheiten 
und Tetanie werden wir im letzten Kapitel bei Besprechung der Theorie 
zurückkommen. 

Angaben über Blutveränderungen bei der Tetanie betreffen bisher 
nur Fälle mit sogenannter Magentetanie. F. Müller 1 ) beobachtete in 
einem Falle eine beträchtliche Vermehrung der Erythrozyten, auch 
Fleiner 2 ) fand in einem Falle von Magentetanie 6 800 000 rote Blut¬ 
körperchen. Kukein 3 ) sah in einem Falle Erhöhung des spezifischen 
Gewichtes. Auch unsere Fälle von Tetanie bei schwerer Gastrektasio 
zeigen dieses Phänomen. Fall XVI hat in dem ersten Spitalsaufenthalt 

6 000 000 rote Blutkörperchen und bei seinem Wiedereintritt 5 770 000. 
Fall XV hat 5 250 000, eine Zahl, welche im Verhältnis zu dem sonst 
schlechten Ernährungszustand sicher sehr hoch ist. Fall XX hat 6 200 000 
rote Blutkörperchen. 

Im Falle XXI sehen wir bei einer Untersuchung im Anfälle sogar 

7 808 000 rote Blutkörperchen und 14,86 pCt. Hämoglobin. Wir kommen 
auf diesen Fall noch später zurück. 

1) Müller, F., Teantie bei Dilatatio vcntriculi. Charite-Annalen. Bd. 13. 1886. 

2) Fleiner, üeberTctaniagastrica. Münch.med.Woehensehr. No.10u.ll. 1903. 

3) Kukein, Berliner klin. Wochensehr. 1898. 
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Bisher wurde die Steigerung der Erythrozytenzahl in diesen Fällen 
aus der Wasserverarrnung des Organismus erklärt, welche der Organismus 
durch die mangelhafte Resorption infolge der Pylorusstenose oder gleich¬ 
zeitig durch das Erbrechen grosser Mengen von Magensaft erleiden solle. 
Gegen diese Deutung spricht schon, dass man bei gutartigen Stenosen, 
welche ohne Tetanie einhergehen, derartige Polyglobulien nicht beobachtet. 
Ferner unsere Untersuchungen. Diese weisen daraufhin, dass diese Poly¬ 
globulie direkt auf die Tetanie zurückzuführen ist. Schon die 
erwähnten Fälle bei Magenerweiterung sprechen für diese Annahme, da diese 
Polyglobulie mit dem Abklingen der Tetanie verschwindet. Bei Fall XV 
finden sich während der Tetaniezeit 5 250 000 (nicht im Anfall untersucht), 
später, nach der Operation und nach dem völligen Abklingen der Tetanie, 
finden sich 4 800 000, obwohl sich der Ernährungszustand des Patienten 
etwas gebessert hatte. Viel instruktiver ist Fall XVI. Hier finden sich 
während der ersten Tetanieperiode 6 000 000 (6. 3.), nach dem Abklingen 
der Tetanie nur 5 450 000 (18. 3.), bei dem späteren stürmischen Re¬ 
zidiv 5 770 000, später nach der Operation und nach dem Verschwinden 
der Tetanie 5 100 000. Auch hier hatte sich der Ernährungszustand 
wesentlich gebessert. 

Der überzeugendste Fall ist Fall XXI. Hier finden sich im Beginn 
der Beobachtung 3 988 000 Erythrozyten und 9,08 pCt. Hämoglobin. Drei 
Wochen später wurde in sehr heftigem, lange dauerndem Anfalle unter¬ 
sucht. Es fanden sich 7 808 000 Erythrozyten und 14,86 pCt. Hämo¬ 
globin. Es ist in der Krankengeschichte ausdrücklich bemerkt, dass der 
hervorquellende Blutstropfen ganz schwarz aussah. Die Patientin hat 
dabei durchaus nicht das Aussehen der Erythrämischen, sondern war 
blass. Am nächsten Tage wurde in einer nahezu anfallsfreien Periode 
untersucht; es fanden sich 5 106 000 Erythrozyten bzw. (in der Finger¬ 
kuppe!) 5 604 000. Mit Besserung der Krämpfe 4 160 000 Erythrozyten, 
später während eines länger dauernden Krampfes wieder 5 312 000 und 
endlich in den letzten Tagen ante exitum 4 100 000. 

Bei den Fällen XV und XVI könnte man noch annehmen, dass die 
Tetanie durch die Behandlung und Besserung der Stauungszustände im 
Magen verschwunden, und dass durch die Besserung die Wasserresorption 
sich gehoben und dadurch die Polyglobulie beseitigt worden sei. Das 
gilt nicht für Fall XXI, bei welchem wir ein völliges Parallclgchen der 
Erythrozytenzahl mit dem tetanischen Zustand beobachten, ganz unab¬ 
hängig von den Durstklysmen, welche der Patientin täglich verabreicht 
werden. 

Endlich weist auch der Umstand, dass wir auch in Fällen von 
Arbeitertetanie ganz ähnliche Beobachtungen gemacht haben, der Tetanie 
die entscheidende Bedeutung für das Zustandekommen der Polyglobulie 
zu. Im Fall X finden wir 3 770 000 Erythrozyten, bei der Untersuchung 
im Anfall 4 400 000, später im anfallsfreien Intervall 3 850 000. Der 
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Anfall war durch Pilokarpin ausgelöst worden; man könnte daher in 
diesem Falle die Versuchsbedingungen nicht als rein auffassen. Im 
Falle XI finden sich bei sehr reduziertem Ernährungszustand im akuten 
Stadium 4 800 000 Erythrozyten, vor dem Austritt, als der Patient um 
5,8 kg zugenommen hatte, nur 4 500 000. Im Falle XII finden sich bei 
einem nicht besonders gut gemährten Individuum im akuten Stadium 
5 600 000 Erythrozyten, bei einem zweiten Aufenthalt, als er noch keine 
tetanischen Symptome darbot, 4 550 000. In der folgenden Nacht stellten 
sich Krämpfe ein, am nächsten Tage hatte er 4800000. Bei Fall XIII sind 
diese Erscheinungen weniger ausgeprägt. Hier handelt es sich um ein 
sehr elendes Individuum, bei dem während des Spitalaufcnthaltes keine 
Krämpfe mehr beobachtet wurden (4 200 000 bzw. 4 400 000 Erythro¬ 
zyten). Auch im Ealle XIV kann man nur sagen, dass die Erythrozyten¬ 
werte mit 5 100 000 bzw. 5 050 000 im Verhältnis zum Ernährungszustand 
ziemlich hoch lagen. Auch hier wurde nie im Anfall direkt untersucht. 
Sehr überzeugend ist Fall XVII. Hier findet sich im akuten Stadium der 
Wert 5 250 000, im schwersten tetanischen Krampf am 8. 3. 5 800 000. 
Am 11. 3. im akuten Stadium während eines protrahierten Krampfes 
5 600 000, später im abklingenden Stadium 5 270 000. 

Damit stimmen auch Untersuchungen von ßertclli und Falta an 
tetaniekranken Hunden überein. Sie beobachteten die Zahl der Erythro¬ 
zyten im akuten Stadium bis zu 7000000 ansteigen. Ueberdies findet 
sich schon eine Angabe von Formanek und Haskovcc, dass nach 
Exstirpation der Schilddrüse — die Tiere hatten Tetanie — im tetanischen 
Anfalle ähnlich wie beim Strychninkrampf ein Dichterwerden des Blutes 
auftritt. Die Tatsache, dass im akuten Stadium der Tetanie und 
speziell im tetanischen Anfall eine Polyglobulie auftritt, dürfte sich wohl 
am ehesten durch einen Gefässkrampf erklären lassen. Wir ver¬ 
weisen auf die Untersuchungen von Bertelli, Falta und Schweeger 1 ), 
welche nach der Injektion von Adrenalin eine vorübergehende Zunahme 
der roten Blutkörperchen im strömenden Blute oft bis auf das Doppelte 
fanden. Diese Hyperglobulie ist wohl hauptsächlich durch Austritt von 
Plasma in die Gewebe hervorgerufen. Deshalb muss noch nicht ange¬ 
nommen werden, dass bei der Tetanie eine vermehrte Adrenalinproduktion 
stattfindet. Es ist vielmehr in Analogie mit allen anderen Erregungs¬ 
zuständen der Tetanie zu erwarten, dass der Sitz der Uebererregung 
in den Ganglienzellen sich findet. Eine wesentliche Blutdrucksteigerung 
scheint im tetanischen Anfall nicht zu bestehen. Wir haben in mehreren 
Fällen Blutdruckmessungen vorgenomraen; mit der Methode nach Riva- 
Rocci Hessen sich keine eindeutigen Resultate erzielen, da das Anlegen der 
Binde Trousseausches Phänomen auslöste. Die Untersuchungen nach der 

1) Bertelli, Falta und Schweeger, Wechselwirkung der Drüsen mit innerer 
Sekretion. III. Lieber Chemotaxis. Diese Zeitschr, Bd. 71. 
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Gärtnerschen Methode ergaben keine deutliche Steigerung. Das Aus¬ 
bleiben einer Blutdrucksteigerung spricht nicht gegon unsere Annahme, 
da der Gefässkrampf nicht in allen Körpergebieten gleichzeitig bestehen 
muss und so leicht ein Ausgleich erfolgen kann. 

Wenn wir von diesem Gesichtspunkt aus die Polyglobulie bei den 
Fällen von sogenannter Magentetanie betrachten, so werden wir auch 
hier dem tetanischen Zustand die wichtigere Bolle beim Zustandekommen 
derselben einräumen müssen. 

Auch die von uns beobachteten Veränderungen der Leukozyten 
sind nicht uninteressant. In den meisten Fällen ist die Gesamtzahl der 
Leukozyten nicht wesentlich verändert. Die DilTerentialzählung ergibt 
aber eine oft recht deutliche Lymphozytose bzw. eine relative und ab¬ 
solute Verminderung der neutrophilen Zellen. So linden wir im‘Falle IX 
54 pCt. Neutrophile (kompliziert mit Myxödem), später nach längerer 
Schilddrüsenmcdikation wird die Leukozytenformel normal, im Falle XI 
bei zweimaliger Untersuchung ca. 63 pCt. neutrophile Zellen, im Falle XIII 
finden sich 58 pCt. resp. beim Austritt 60 pCt. Neutrophile, im Falle XIV 
finden sich im Beginn 57,5, beim Austritt 59,8 pCt. Neutrophile, im 
Falle XV finden sich 60,4 p€t., im Falle XVII finden sich 61 und später 
54,8 pCt. Eine Ausnahme bilden nur Fall X (mit 76,3 resp. 70,0 
resp. 54,2 pCt). Dieser Fall ist durch die Gravidität kompliziert und 
endlich der Fall XII mit 74 resp. 77 pCt., bei welchem aber infolge 
deutlicher Basedowscher Symptome auch schwer übersehbare Verhält¬ 
nisse vorliegen. Wir finden also in der Mehrzahl unserer Fälle von 
Tetanie eine relative Lymphozytose. Damit dürfte wohl die Beobachtung 
in ursächlichem Zusammenhang stehen, dass sich in der Mehrzahl der 
von uns beobachteten Fälle Schwellungen der Lymphdrüsen an den ver¬ 
schiedenen der Palpation zugänglichen Körpcrstellen, Vorgrösserung der 
Tonsillen und der Zungengrundpapillen fanden (Fall XI, XIV, XV, XVI, 
XVII usw.). 

Es könnte angenommen werden, dass sich Tetanie hauptsächlich bei 
mit geringen Graden von Status lymphaticus behafteten Individuen ent¬ 
wickelt, wie auch Escherich für die Kindertetanie annimmt. Da bei 
einer grossen Zahl unserer Fälle die Tetanie in immer erneuten Schüben 
auftrat, so könnte auch umgekehrt angenommen werden, dass die Tetanie 
zu einer derartigen chronischen Veränderung des hämatopoctischen 
Apparates und des Leukozytenbildes führt. Dass aber im akuten 
Stadium auch rasche auf nervösen Impulsen beruhende Umstimmungen 
der Leukozyten Vorkommen, zeigen die Beobachtungen bei Fall XVI 
und XXI. Bei Fall XVI bestand vorerst ein leichter Grad von Mono¬ 
nukleose. Als der Patient das zweite Mal im schweren tetanischen An¬ 
fall eingebracht wurde, fanden wir aber 19000 Leukozyten mit 71 pCt. 
Neutrophilen, die Temperatur betrug 37,2°. Trotz der genauesten Unter¬ 
suchung konnten wir keinen Anhaltspunkt für irgend einen infektiösen 
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Prozess gewinnen. Leichte sogar höhere Temperatursteigerungen im 
tetanischen Anfall sind überdies, wie wir gleich sehen werden, nicht zu 
selten. Nach einigen Tagen wurde wieder eine normale Leukozytenzahl 
gefunden. Bei Fall XXI fanden sich während eines ausserordentlich 
heftigen Anfalles neben hochgradiger Hypcrglobulie 15000 Leukozyten, 
am nächsten Tage in einer anfallsfreien Periode nur 10200 resp. 7200 
Leukozyten. Solche plötzliche Umstimmungen des Leukozytenbildes sind 
wohl am besten als der Ausdruck wechselnder Erregungszustände im vege¬ 
tativen Nervensystem zu deuten. Es würde uns nicht wundern, wenn 
sie sehr verschiedenartig wären, je nachdem sich einmal mehr sympathi¬ 
sche, ein andermal mehr autonome Nerven an dem Reizzustand 1 ) be¬ 
teiligen. 

Bertelli und Falta haben bei Hunden nach der Parathyreoidektomie 
regelmässig neutrophile Hyperleukozytosen gefunden, welche besonders 
stark in den mit schweren Krämpfen einhergehenden Fällen entwickelt 
waren. Die Frage, ob diese Hyperleukozytose mit der Tetanie in Zu¬ 
sammenhang steht, ist aber schwer zu beantworten, da auch bei völliger 
Vermeidung jeder Infektion bei der Operation der mechanische Insult 
sympathischer Nerven dieselben schon zu erzeugen vermag. 

Sehr bemerkenswert ist, dass sich bei der Tetanie nicht selten 
Störungen der Wärmeregulation finden. Bei Ek.-ektomierten Hunden 
fanden wir sehr häufig Temperatursteigerungen im Anfalle. Es ist in 
diesen Versuchen selbstverständlich die Operation vollkommen steril 
durchgeführt worden. Auch ergab später die Autopsie Fehlen jeder 
Eiterung oder sonstiger Veränderungen, welche hätten Fieber erzeugen 
können. In manchen Versuchen erhob sich die Temperatur besonders bei 
sehr intensiven Krämpfen bis zu hyperpyretischen Werten. Auch bei 
der menschlichen Tetanie kommen Störungen der Wärmeregulation vor. 
Im anfallsfreien Intervalle ist die Körpertemperatur, wie schon v. Frankl- 
Hochwart hervorhebt, abnorm tief eingestellt. In akuten Fällen sah 
v. Jaksch 2 ) unter 35 Beobachtungen neunmal mehr oder weniger hohes 
Fieber im Beginn der Erkrankung. Unsere eigenen Beobachtungen 
stimmen damit überein. So sehen wir im Falle VIII Temperaturen bis 
38° C., im Falle IX finden sich Abendtemperaturen bis 37,3° C., im 
Falle X bis 37,1° C. Dieser Fall ist allerdings nicht einwandsfrei, da 
ein obsoleter Lungenspitzenkatarrh bestand. Im Falle XII betrugen die 
Abendtemperaturen bis 37,4° C., später (4. 3.) ebenfalls bis 37,4. Auch 
diesen Fall wollen wir nicht als ganz völlig einwandfrei bezeichnen, da 
er mit Basedowsymptomen kompliziert war. Im Falle XIII betrug die 
Temperatur anfangs 37,2° C., im Falle XIV im Beginn 36 und 36,5° C., 
später traten Abendtemperaturen bis 37,1 0 C. auf. Auch hier fanden 

1) Vergl. die Untersuchungen über Chemotaxis 1. c. 

2) v. Jaksch, Klinische Beiträge zur Tetanie. Biese Zeitschr. 1890. 
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sich um diese Zeit Tachykardie und Herzbeschwerden. Im Falle XV 
fanden sich in der ersten Zeit der Beobachtung Temperaturen bis 37,4°, 
im Falle XVI bestanden abendliche Temperaturen bis 37,2° C., später 
war die Temperatur normal. Als der Patient mit den Erscheinungen 
einer schweren Tetanie später wieder eintrat, betrug die Temperatur 
37,2° und sank mit Abklingen der tetanischen Erscheinungen auf 36 bis 
36,5° C. ab. Im Falle XVII betrug die Temperatur im akuten Stadium 
37,5, im Falle XVIII wurden im akuten Stadium Temperaturen bis 37,8, 
an einem Tage sogar bis 38,5° C. beobachtet, später nach Abklingen 
der tetanischen Erscheinungen waren die Temperaturen dauernd normal. 
Auch im Falle XX wurde im akuten Stadium eine Temperatur von 
37,3° C. beobachtet. 

Bemerkenswert ist ferner, dass sich bei einzelnen Patienten im 
akuten Stadium Temperatursteigerungen nach Injektion von Sub¬ 
stanzen cinstellten, welche sonst kein Fieber zu erzeugen 
pflegen. So sahen wir im Falle V nach subkutaner Injektion von 5 ccm 
Antithyreoidin Moebius die Temperatur, die bisher immer zwischen 36 
bis 36,8 betragen hatte, am Tage der Injektion 37,4, am nächsten Tage 
37,2 und am dritten Tage 37,8 betragen, von da an war die Temperatur 
wieder normal. Am Tage der Injektion traten Parästhesien und Herz- 
palpitationen auf. Im Falle XVII trat nach subkutaner Injektion von 3 ccm 
Pituitrinum glanduläre (Parke-Davis) eine Temperatursteigerung bis 
38,1 auf. Dabei bestanden Unbehagen, Glieder- und Gclenkschmerzen, 
Hitzegefühl und Parästhesien. 

Unsere Beobachtungen zeigen jedenfalls übereinstimmend mit denen 
von v. Jaksch, dass subfebrile Temperaturen im akuten Stadium der 
menschlichen Tetanie garnicht selten sind. Man könnte versucht sein, 
sie im Sinne jener Autoren zu deuten, welche die idiopathische Tetanie 
als Infektionskrankheit auffassen. Die Tatsache, dass sich bei der ex¬ 
perimentellen parathyreopriven Tetanie solche Temperatursteigerungen 
eventuell noch in viel höherem Grade finden, macht uns die Annahme wahr¬ 
scheinlich, dass sie nur der Ausdruck von Erregungszuständen 
der vegetativen und zwar der sympathischen Nerven seien. 

Wir haben auch eine Reihe von Untersuchungen über den Eiweiss¬ 
stoffwechsel Tetaniekranker angestellt. Wir verwendeten zur Bestim¬ 
mung des Aminosäurcn-N die Formoltitrationsmethode nach Joshida 1 ) 
und zur Bestimmung des Polypcptid-N die Methode von Sörensen 2 ). 
Wenn auch die Bezeichnung Aminosäuren-N bzw. Polypeptid-N für die 
betreffenden Fraktionen nicht im streng chemischen Sinne aufzufassen ist, 
so dürften wir doch berechtigt sein, aus groben Abweichungen auf Störungen 
des intermediären EiweissstofTwechsels zu schliessen. Die NH 3 -ßestim- 

1) Joshida, Biochem. Zeitschr. 1010. Bd. 23. S. 230. 

2) Sörensen, Zeitschr. f. physiol. Chemie. 1009. Bd. 63 und 1910. ßd. 64. 
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mungen wurden nach Folin ausgeführt. In einzelnen Fällen haben wir 
auch eine Belastungsprobe mit Glykokoll angestellt. 

Die Resultate sind in der Tabelle aut der nächsten Seite zusammen¬ 
gestellt. 

Bei normalen Individuen findet man nach Falk und Saxl 1 ), deren 
Methodik wir gefolgt sind, für den Aminosäuren-N 1,5—3 pCt. vom Ge¬ 
samtstickstoff, der Durchschnitt liegt tiefer, bei ca. 2 pCt., für den Peptid- 
N fanden diese Autoren 0,5—l,8pCt., im Durchschnitt 1,0 pCt. 

Unsere Untersuchungen ergaben nun Folgendes: 

Im Fall XI findet sich im akuten Stadium der Tetanie ein Wert 
für den Peptid-N, der den normalen Durchschnitt um das 5,9 fache über¬ 
steigt, nach Abklingen des akuten Stadiums finden sich wesentlich niedri¬ 
gere aber immer noch übernormale Werte (2,5 fach). Der Aminosäuren- 
N ist normal. Bei der Belastung mit Glykokoll findet sich nur ein mi¬ 
nimaler Ausschlag, die NH 3 -N-Werte sind kaum erhöht. 

Im Fall XIII liegt der Wert für den Peptid-N im akuten Stadium 
ausserordentlich hoch (ca. 6,8faches der Norm), später, als die teta- 
nischen Erscheinungen nahezu völlig verschwunden waren, beträgt er 
immer noch das Vierfache des normalen Durchschnittes. Der Amino¬ 
säuren-N ist normal, Ammoniak-N nach Abklingen der Tetanie noch 
hoch (im akuten Stadium nicht untersucht). 

Im Falle XIV ist der Peptid-N — die Bestimmungen fallen sämtlich 
in die Tetanieperiode — stark erhöht (ungefähr das 4 fache der Norm). 
Der Aminosäuren-N ist nur am Tag der Aufnahme erhöht, sonst normal, 
ebenso ist der NH 3 -N nur anfangs deutlich erhöht. Die Glykokollzufuhr 
lässt sämtliche Werte nur wenig ansteigen, nur der NII 3 -N ist am Tag 
nach der Zufuhr deutlich erhöht. 

Im Falle XV fallen die Bestimmungen in eine Zeit, in welcher die 
Tetanie bereits im Abklingen war; die Werte für den Peptid-N sind 
deutlich erhöht (3—3,8 fach), die für den Aminosäuren-N sind normal, 
die für den NH 3 -N sind normal, die Glykokollzufuhr lässt nur den Peptid-N 
ansteigen. 

Im Falle XVII endlich sind wieder 2 Perioden zu unterscheiden. Die 
erste Periode fällt in das Stadium der abklingenden Tetanie. Hier sind die 
Werte für den Peptid-N noch erhöht (ca. 2 fach), die für den Amino- 
säuren-N sind annähernd normal, die für den NII 3 -N deutlich erhöht. 
Glykokollzufuhr lässt alle Werte etwas ansteigen; in der zweiten Periode, 
als die Tetanie bereits abgeklungen war, sind sämtliche Werte normal 
(nur NH 3 -N ist an diesem Tage hoch). 

Das Resultat unserer Untersuchungen lässt sich in folgenden Sätzen 
zusammenfassen: Im akuten Stadium der Tetanie ist die NII 3 - 
Ausscheidung meist relativ und absolut vermehrt. Die Amino- 


1) Kalk u. Saxl, Zur funktionellen Leberdiagnostik. Zeitschr. f. klin.Med. l'Jll. 
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säuren Traktion ist meist normal, hingegen ist der Peptid-N in 
allen unseren Versuchen oft sogar sehr beträchtlich vermehrt. 
Zufuhr von Glykokoll erhöht diese Werte meist nur unwesent¬ 
lich. Unmittelbar nach Abklingen der akuten Tetanie sind die 
Werte für den Peptid-N meist noch hoch, aber deutlich 
niedriger als im akuten Stadium, oder sie sind bereits wieder 
normal geworden. Auch die Erhöhung der NH 3 -N-Werte kann 
anscheinend das akute Stadium noch eine Zeitlang überdauern. 

Störungen im intermediären Eiweiss-Stoffwechsel findet man bekannt¬ 
lich bei diffusen Schädigungen des Leberparenchyms. Ein Unterschied 
gegenüber den hier bei der Tetanie geschilderten Befunden besteht aber 
darin, dass bei den Leberschädigungen der Aminosäuron-N gewöhnlich 
ebenso oder noch stärker erhöht ist als der Peptid-N, ferner weist der 
positive Ausfall der Glykokollversuche bei den diffusen Erkrankungen der 
Leber darauf hin, dass es sich hier hauptsächlich um Störungen in der 
Verarbeitung zugeführten N-haltigen Materials handelt, dass also der 
alimentäre Faktor stärker mitbeteiligt ist. 

Da wir über mikroskopische Untersuchungen der Leber Tetanie- 
kranker nicht verfügen, können wir Schädigungen des Leberparenchyms 
nicht ausschliesscn. Es scheint uns eine derartige Annahme aber weder 
nötig noch wahrscheinlich. Zwei Momente sind in dieser Hinsicht be¬ 
sonders beachtenswert. Nach unseren Beobachtungen geht die Störung 
im Eiweiss-Stoffwechsel ziemlich parallel mit der Akuität des tetanischen 
Prozesses. In einigen Fällen überdauert zwar die hauptsächlich in Be¬ 
tracht kommende Steigerung der Peptid-N-Fraktion das akute Stadium, 
in allen Fällen findet aber jedenfalls mit dem Rückgang der übrigen 
tetanischen Erscheinungen ein Absinken des Peptid-N statt. Ferner 
scheinen in einzelnen Fällen auch ganz akute Störungen im Eiweissstoff¬ 
wechsel vorzukommen. So wurde in früheren Experimenten bei einem 
Hund, welcher im schwersten tetanischen Anfall mit Temperatursteige¬ 
rung über 42° C. zugrunde ging, eine geradezu enorme Ausscheidung von 
N im Harn beobachtet. Ebenso sehen wir im Falle XIII am ersten Tag 
einen enorm hohen N-Wcrt. Ferner sehen wir auch in den Werten für 
den Peptid-N nicht unbeträchtliche Schwankungen, welche mit der Akuität 
des Prozesses parallel zu gehen scheinen. Es wäre daher nicht un¬ 
möglich, dass derartige Störungen des intermediären Eiweissstoffwechsels 
auch der Ausdruck von nervösen Uebcrerregungszuständcn in der 
Leber sind, ebenso wie wir derartige Störungen des Kohlehydratstoff¬ 
wechsels schon lange annehmen. 

Im Tierexperiment sahen MaeCallum und Vocgtlin 1 ) und auch 
wir bei Ek. - ektomierten Hunden den Eiweissumsatz gesteigert. Mac 
Callum und Vocgtlin fanden bei thyreoparathyreopriven Hunden Steige- 


1) Mac Callum und Vocgtlin, Journ. of exp. med. 1909. Vol. 11. 
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rung der Ammoniakausscheidung im Harne und des Quotienten NH 3 /N. 
Ferner vermehrte Kreatininausscheidung. Diese Erscheinungen sind wohl 
auf die bei diesen Hunden bestehende Tetanie zu beziehen und stehen 
in Einklang mit der eben beschriebenen Steigerung der Ammoniakaus¬ 
scheidung bei tetaniekranken Menschen. 

Störungen im Kohlehydratstoffwechsel sind bei tetanischen 
Hunden nahezu regelmässig. Eppinger, Falta und Rudinger fanden 
bei schilddrüsenlosen Hunden die glykosurische Wirkung des Adrenalins 
herabgesetzt. Bei thvreoparathyreopriven Hunden ist die Wirkung der 
Schilddrüsenexstirpation in dieser Beziehung überkompensiert. Bei para- 
thyreopriven Hunden war die glykosurische Wirkung des Adrenalins 
meist erhöht, vorausgesetzt, dass nicht durch die Injektion ein allge¬ 
meiner tetanischer Krampf ausgelöst wurde. Beim tetaniekranken Menschen 
fanden wir ira akuten Stadium nach Adrenalininjektion nie Glykosuric, 
hingegen, wie schon erwähnt, fast immer eine wesentliche Steigerung der 
Reaktion des kardiovaskulären Apparates. Es wurde schon in der 
IV. Mitteilung (Falta, Newburgh und Nobel) daraufhingewiesen, dass 
diese Dissoziation der Adrenalinwirkung ihren Grund in sehr verschie¬ 
denen Momenten, z. B. in der Steigerung des Zuckerverbrauchs durch 
die enorme Gefässkonstriktion haben könne; im abklingenden Stadium 
der Tetanie fanden wir hingegen häufig deutliche glykosurische Wirkungen 
des Adrenalins (z. B. Fall 111 und Fall IV). 

Bei tetaniekranken Hunden findet man regelmässig die Assimilations¬ 
grenze für Traubenzucker herabgesetzt (vgl. Eppinger, Falta und 
Rudinger II). Beim tetaniekranken Menschen fanden wir dies trotz 
zahlreicher daraufhin gerichteter Untersuchungen nicht. 

Da das Auftreten der alimentären Glykosurie von der Funktions¬ 
breite des Pankreas abhängt, so dürfte beim Menschen die Wechselwirkung 
zwischen Pankreas und Epithelkörperchen weniger ausgebildet sein wie 
beim Hund. Wir können nur eine sehr interessante Beobachtung anführen, 
welche zeigt, dass auch beim Menschen der Funktionsausfall der Epithel¬ 
körperchen einen wahrscheinlich indirekten Einfluss auf den ZuckcrstofT- 
wechsel ausüben kann. Der Fall XII bot bei seinem zweiten Aufenthalt 
auf der Klinik Erscheinungen von Morbus Basedow und Tetanie dar. 
Die Prüfung auf alimentäre Glykosurie unmittelbar nach einem heftigen 
tetanischen Anfall ergab 4,1 g Zucker. Spätere Prüfungen zur Zeit, als 
die akute Tetanie abgeklungen war, waren völlig negativ 1 ). 

Systematische Untersuchungen über den Gaswechsel bei der Tetanie 
liegen bisher nicht vor. Dass der Kalorienumsatz im akuten Stadium 
und besonders im schweren Anfall hochgradig gesteigert ist, bedarf kaum 


1) Dieser Fall zeigte auch alimentäre Lävulosuric (vgl. die Untersuchungen 
über alimentäre Uävulosurie bei Basedowkranken von Falta [Ueber C* 1 vkosurie und 
Fettstühle bei Murbus Basedow. Diese Ztschr.|). 
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einer speziellen Untersuchung. Hingegen wäre sehr interessant zu unter¬ 
suchen, wie sich der Umsatz bei chronischer Tetanie verhält. Sicher ist, 
dass die partiell ektomiertcn Tiere, denen die Schilddrüse belassen wurde, 
oft einer schweren Kachexie verfallen, wenn sie die ersten akuten Er¬ 
scheinungen überstehen. Ferner hat der eine von uns (F.) mehrfach 
beobachtet, dass Tiere längere Zeit nach partieller Ektomie oft plötzlich 
zugrunde gehen, ohne dass die Autopsie eine Ursache hierfür aufdeckte. 
Es besteht hier eine Labilität, welche an die nach teilweiser Nebennieren¬ 
exstirpation erinnert. Auch bei der idiopathischen menschlichen Tetanie 
stellen sich später sehr häufig kachektische Erscheinungen ein. Wir ver¬ 
weisen auf die bekannte Revision v. Frankl-Hochwarts. Unter den 
von uns mitgeteilten Fällen finden sich mehrere (Fall III, V, XIV), 
welche trotz der Spitalspflege und guter Ernährung an Körpergewicht 
nicht gewannen. Die Fälle von rezidivierender Tetanie, die wir be¬ 
obachteten, boten fast alle mehr oder weniger deutliche Zeichen der 
Kachexie dar. 

Untersuchungen über den Kalkstoffwechsel haben wir an unserem 
klinischen Material nicht ausgeführt. Wir erwähnen hier nur, dass nach 
Mac Callum und Voegtlin die Kalkausscheidung bei ektomierten 
Hunden gesteigert ist. Auch Untersuchungen von Bolaffio, Tedesco 
und Falta 1 ) stellten dies fest. In diesen Versuchen fanden sich auch 
Steigerungen der Chlor-, Magnesium-, Natrium- und Kaliumausscheidung. 
Neurath 2 ) fand bei tetaniekranken Kindern den sogen, aktiven Kalk 
des Blutes mittels der Wrightschen Methode abnorm tief. Auf einen 
Kalkverlust deuten auch die Befunde von Quest 3 4 ) hin, dass der Kalk¬ 
gehalt des Gehirns erniedrigt sei, und die Befunde von Schüller«), dass 
die Knochen bei der chronischen Tetanie im Röntgenbilde eine eigen¬ 
tümliche Rarefizierung der Bälkchen zeigen. Einen ähnlichen Befund er¬ 
hoben wir z. B. in den Fällen XV und XVII. Falta und Schwarz 
fanden dies aber auch in einigen Fällen, die nie Tetanie gehabt haben. 
Die Untersuchungen über den Stoffwechsel bei der experimentellen und 
idiopathischen Tetanie sind durchaus noch nicht vollständig und bedürfen 
noch sehr der Nachprüfung und Ergänzung. 

Uebcrblicken wir aber die vorliegenden Angaben und unsere eigenen 
Untersuchungen, so lässt sich mit einiger Wahrscheinlichkeit sagen, dass 
im akuten Stadium eine beträchtliche Steigerung vieler Faktoren des 
Stoffwechsels besteht: gesteigerte Eiweisseinschmelzung mit Störungen im 
Eiweissabbau (Steigerung der Aramoniakausscheidung und des sogen. 
Peptidstickstoffs), gesteigerte Kohlehydratmobilisierung und Verbrennung, 

1) Falta, W., Weitere Mitteilungen über die Wechselwirkung der Drüsen mit 
innerer Sekretion. Wiener klin. Wochenschr. No. 30. 1909. 

2) Neurath, Ztschr. f. Kinderheilk. I. 1910. 

3) Quest, Wiener klin. Wochenschr. 1906. S. 830. 

4) Schüller, Rachitis tarda und Tetanie. Wiener med. Wochenschr. 1909. 

Zeitüchr. f. klin. Medizin. 74. Bd. H. 1 u. 2. J j 
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gesteigerte Kalorienproduktion, gesteigerte Kalziumausschcidung usw. Die 
Wärmeregulation wird oft durchbrochen. Es besteht nicht selten Polyurie 
und vermehrter Durst. Ein Teil dieser Erscheinungen wird wohl mit 
der gesteigerten Erregung im vegetativen Nervensystem Zusammenhängen. 
Aber auch im chronischen Stadium dürften ähnliche Stoffwechsel¬ 
störungen, nur weniger ausgesprochen, vorliegen und die Ursache der 
Kachexie abgeben. 

Bekanntlich finden sich bei der experimentellen parathyreopriven 
Tetanie der Tiere und ebenso bei der idiopathischen menschlichen Tetanie 
häufig trophische Störungen, welche hauptsächlich die ektodermalen 
Gebilde (Haare, Nägel, Haut, Zahnschmelz und Ciliarepithel) betreffen. 
Wir verweisen auf die Beobachtungen von v. Frankl-Hochwart, Adler 
und Thaler, Pinelcs, Erdheim, Peters, Fleischmann u. a. und 
wollen hier nur die wenigen diesbezüglichen Beobachtungen, die wir an 
unserem Material erhoben haben, kurz besprechen. Im Fall IX fanden 
sich die Zähne auffallend klein und die beiden oberen inneren Schneide¬ 
zähne zeigten terrassenförmige Stufen im Schmelz. Es Hess sich nicht 
eruieren, ob dieser Patient in frühester Jugend Tetanie durchgemacht 
hatte. Im Fall X fanden sich die Zähne ebenfalls schlecht ausgebildet, 
die unteren Schneidezähne waren abgeschrägt und zeigten mehrfache 
Querfurchen im Schmelz. Diese Patientin hatte mit 3 Jahren Stimm¬ 
ritzenkrampf durchgemacht. Auch im Fall XI fanden sich mehrfache 
Schmelzdefckte in treppenartigem Aufbau. Es handelt sich hier in diesem 
Falle sicher um eine sehr chronische Tetanie. Der Patient weiss nur, 
dass im 10. Lebensjahr zum ersten Mal Krämpfe in den Händen aufge¬ 
treten seien. Ob in frühester Jugend Tetanie bestanden hat, konnte 
nicht eruiert werden. Im Fall XVII fanden sich an den Eck- und 
Schncidezähncn mehrfache in horizontalen Reihen stehende punktförmige 
Schmelzdefekte, an den Molaren waren die oberen Partien zum Teil ab¬ 
gebrochen. ln diesem Falle liegt die bestimmte Angabe von seiten der 
Mutter des Patienten vor, dass dieser schon vom ersten Lebensjahr an, 
besonders aber im zweiten und dritten Lebensjahr Stimmritzenkrämpfe 
und Krämpfe in den Händen gehabt habe. Der Patient hatte im 
dritten Jahre eine schwere Rachitis durchgemacht. Dieser Fall erinnert 
an die Beobachtung Spieglers, bei dessen Patienten die Tetanie am 
Ende des zweiten Lebensjahres eingesetzt hatte und bei dem alle Zähne, 
deren Krone schon zu dieser Zeit gebildet sein musste, normal waren, 
während die Zähne mit späterer Entwicklungsperiode der Krone Schmelz- 
defekte aufwiesen. Die beiden Fälle sprechen ebenso wie der Fall X 
für die bekannte Anschauung Fleischmanns, welcher, gestützt auf die 
Experimente Erdheims, diese Schmelzdefckte auf durchgemachtc Tetanie 
bezieht. 

Vielleicht ist auch die im Fall XVII beobachtete Konjunktivitis 
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als trophischc Störung aufzufassen. De Quervain beobachtete, dass 
parathyreöprivc Hunde sehr häufig starke Konjunktivitis zeigen. Wir 
haben bei parathyreopriven Hunden und Katzen dies fast regelmässig 
beobachtet. Bei dem erwähnten Fall XVII fiel es jedenfalls auf, dass 
die Konjunktivitis mit der Verschlechterung der Tetanie regelmässig 
exazerbierte. 

Für das Verständnis der Symptomatologie der akuten und chronischen 
Tetanie ist auch die Beziehung der Epithelkörperchen zu den 
anderen Blutdrüsen bedeutungsvoll. Wir möchten hier auf jene Be¬ 
obachtungen, welche im Tierexperiment nach Ektomie der Epithel¬ 
körperchen gewonnen werden konnten, nur kurz eingehen und uns mehr 
mit den klinischen Beobachtungen beschäftigen. 

Bekannt sind die Beziehungen zu den Keimdrüsen. Eintritt der 
Gravidität pflegt die Tetanie zu verschlechtern bzw. eine bestehende 
latente Tetanie manifest werden zu lassen. Die Gravidität führt zu 
einer vermehrten funktionellen Inanspruchnahme aller Blutdrüsen, daher 
wohl auch der Epithelkörperchen. Dies macht das Manifestwerden ihrer 
Insuffizienz verständlich. Ob eine chronische, seit früher Jugend be¬ 
stehende Tetanie die Entwicklung der Keimdrüsen und sekundären Ge¬ 
schlechtscharaktere ungünstig beeinflussen kann, ist nicht bekannt. Im 
Fall IX besteht goniteller Infantilismus. Hier scheint sich aber die 
Tetanie erst vor verhältnismässig kurzer Zeit entwickelt zu haben. Im 
Fall XI, bei dem sicher seit dem 10. Lebensjahre tetanische Krämpfe 
vorhanden waren, war die Entwicklung der Genitalien anscheinend normal. 
Im Fall XV fand sich ein typischer echter Infantilismus. Hier bestand 
die Tetanie erst seit kurzer Zeit. Im Fall XVII traten Exazerbationen 
der Tetanie von frühester Jugend bis zum 7. Lebensjahre auf, ohne dass 
die Entwicklung der Keimdrüsen dadurch Schaden gelitten hätte. Die 
wenigen Beobachtungen, über die wir verfügen, sprechen eher gegen eine 
solche Annahme. 

Ueber gleichzeitige Erkrankung des Pankreas ist bisher unseres 
Wissens nach nichts bekannt. Bei der experimentellen Tetanie der 
Hunde tritt, wie schon früher erwähnt, eine Herabsetzung der Assimi¬ 
lationsgrenze für Traubenzucker auf, die mit Rückbildung der tetanischen 
Erscheinungen (bei partieller Ektomie) wieder verschwindet. Was die 
idiopathische menschliche Tetanie anbelangt, so können wir nochmals 
auf die Beobachtung im Fall XII verweisen, bei welchem nach einem 
tetanischen Anfall vorübergehend alimentäre Glykosurio erzielt werden 
konnte. 

Auch über die Beziehungen zu den Nebennieren ist nur wenig 
bekannt. Es ist sehr wahrscheinlich, dass im akuten Stadium eine 
Steigerung der Tätigkeit des chromaffinen Systems vorhanden ist. Dafür 
sprechen ausser experimentellen Untersuchungen von Eppinger, Falta 

11 * 
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und Rudinger und neuerdings von Guleke 1 ) schon die in dieser Arbeit 
geschilderten Beobachtungen von erhöhten Erregungszuständen in den 
sympathischen Nerven. 

Im chronisch kachektischen Zustande der Tetanie dürfte die Tätig¬ 
keit des chromaffinen Systems eher herabgesetzt sein. Sehr bemerkens¬ 
wert ist in dieser Hinsicht eine Angabe von Th. Kocher, dass nach 
Totalexzision der Schilddrüse beim Menschen, wenn die Tetaniesymptome 
vorherrschen, sich starke Pigmentierungen bis zur Bronzehaut entwickeln 
können. 

Ueber Beziehungen zum Hypophysenapparat ist nichts Sicheres 
bekannt. 

Am interessantesten sind die Beziehungen zur Schilddrüse. Wir 
wollen auf diese etwas genauer eingehen, weil wir in der Lage sind, über 
neuartige Beobachtungen zu berichten. Ueber die Beziehung dieser beiden 
Blutdrüsen zu einander ist schon viel diskutiert worden. Es war den 
meisten Experimentatoren aufgefallen, dass nach gleichzeitiger Exstirpation 
von Schilddrüse und Epithelkörperchen die Tetanie milder verlaufe als 
nach isolierter Parathyreoidektomic. Man hat zahlreiche Hypothesen 
aufgestcilt, um diese Beobachtung zu erklären. Das Sekret der Epithel¬ 
körperchen sollte von den Schilddrüsen entgiftet werden usw. Die Er¬ 
klärung dieser Beobachtung, die wir selbst in zahlreichen Versuchen 
machen konnten, möchten wir darin sehen, dass nach Exstipation der 
Schilddrüse alle Lebensvorgängc und auch der Erregungszustand des 
Nervensystems herabgemindert ist, und dieser Umstand den durch die 
Epithelkörperchen bedingten Uebererregungszustand mildert. 

Interessanter als die eben erwähnten experimentellen Befunde und 
praktisch wichtiger ist die klinische Beobachtung, dass bei der idio¬ 
pathischen Tetanie nicht selten Erscheinungen vorhanden sind, welche 
auf eine gleichzeitige Erkrankung der Thyreoidea hinweisen. v. Frankl- 
Hochwart hat zuerst bei der Revision seiner Fälle gefunden, dass sich 
bei der chronischen Tetanie nicht selten strumöse Veränderungen der 
Schilddrüse ausbilden. Er fand dies unter 26 Fällen 13 mal. Ferner 
beobachtete er, dass, allerdings in viel selteneren Fällen, zu dem 
chronischen Siechtum sich später leichte myxödematöse Symptome hinzu¬ 
gesellten. Eine Kombination von Tetanie mit leichtem Myxödem stellt 
unser Fall IX dar. ' Es handelte sich in diesem Fall um die zweite 
Attacke von Tetanie. Wie lange die myxödematösen Erscheinungen 
bereits bestanden, lässt sich nicht feststellen. Die Berechtigung der 
Diagnose Myxödem lässt sich wohl kaum bestreiten. Das myxödem¬ 
artige Gedunsensein des Gesichts ist allerdings bei der Tetanie etwas 

1) Nach Guleke führt Exstirpation der Nebennieren bei tetanischen Tieren 
zu einem Verschwinden der Krämpfe. Auch die blosse Unterbindung der Nebennieren¬ 
venen lässt die Anfälle temporär verschwinden, bis sich die Zirkulation in den Neben¬ 
nieren wieder hergestellt hat. 
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Gewöhnliches. Auch die trophischen Störungen der Fingernägel könnten 
als Tetaniesymptome gelten. Hingegen sind die myxödematösen Schwel¬ 
lungen des Handrückens schon weniger leicht als Tetaniesymptome auf¬ 
zufassen. Dazu kommt noch die sehr hohe Assimilationsgrenzc für 
Kohlehydrate. Beweisend scheint uns der Effekt der Schilddrüsen¬ 
medikation, unter welcher die trophischen Störungen rasch verschwanden 
und die Mononukleose des Blutes sich zurückbildete. 

Eine neue, klinisch nicht weniger bedeutsame Tatsache ergibt sich 
aus unseren Beobachtungen. Es zeigte sich, dass während des akuten 
Stadiums oder im Anschluss an dasselbe bei einer grossen 
Anzahl unserer Fälle sich Symptome eines leichten Hyper- 
thyreoidismus entwickelten. Es scheint uns notwendig, die hierher 
gehörigen Fälle genauer zu besprechen. Bei einer Anzahl von Fällen 
treten im akuten Stadium Symptome von abnormer Erregung der vege¬ 
tativen Nerven auf, die wir auf die Tetanie selbst bezogen haben. So 
finden sich z. B. im Fall III Diarrhoen, leichte Schweissc, Herzpalpitationen, 
Anfälle von leichter Tachykardie und Tachypnoe, Kopfschmerzen, leichte 
Temperaturanstiege. Im Fall XIII und XIV vorübergellende Tachykardie, 
grosse Erregbarkeit der Herzaktion und der Vasomotoren. Wir haben 
bereits erwähnt, dass fast durchweg bei unseren Fällen im akuten Stadium 
die Herztöne verstärkt gefunden wurden. Wenn daher in solchen Fällen 
die Beziehung dieser Symptome zur Schilddrüse undeutlich oder un¬ 
wahrscheinlich ist, so beobachteten wir andere, bei welchen die Ent¬ 
wicklung eines leichten Hyperthyreoidismus als sicher angenommen werden 
muss. So sehen wir im Fall XI im Stadium der abklingenden Tetanie 
die Klagen über Herzklopfen, über Stechen in der Herzgegend auch 
bei Bettruhe sich steigern. Die Herzaktion ist jetzt noch mehr ver¬ 
stärkt wie im Beginn der Beobachtung. Der erste Ton ist sehr 
laut; das Blutdruckgefälle hat zugenommen. Später, als die Tetanie¬ 
symptome vollkommen verschwunden sind und die elektrische Unter¬ 
suchung völlig normale Werte gibt, dauert die erregte Herzaktion 
noch an. Es bestehen Schweisse; während im Anfang der Stuhl 
leicht obstipiert war, erfolgen jetzt täglich zwei leichte Entleerungen 
und die Schilddrüse hat an Umfang deutlich zugenommen. Es be¬ 
stehe auch leichter Tremor. Besonders instruktiv ist Fall XII. Dieser 
hat während der ersten Beobachtung im akuten Stadium schon auf¬ 
fallend ausgesprochene Herzsymptome dargeboten. Das Jahr darauf sollen 
nach seiner Angabe einige Zeit hindurch Schweisse und Herzklopfen be¬ 
standen haben. Als der Patient im Frühjahr (2 Jahre nach der ersten 
Attacke von Tetanie) wieder in die Klinik eintrat, bestanden neben den 
Erscheinungen einer exazerbierenden Tetanie sichere Symptome eines 
leichten Morbus Basedow». Die Schilddrüse war diffus vergrössert, es 
bestanden Herzklopfen, Schweisse, Gewichtsverlust, leichte Polyphagie, 
Tachykardie, Lävulosurie und leichter Tremor. Die tctanischen Symptome 
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gingen rasch zurück, die Symptome des Hyperthyreoidismus besserten 
sich nur unwesentlich. Ganz ähnlich verhält sich Fall XV. Auch hier 
sehen wir während seines ersten Spitalaufenthaltes nur die geschilderten 
Herzerscheinungen. Bei seinem zweiten Eintritt in die Klinik findet sich 
der rechte Schilddrüsenlappen etwas vergrössert, sonst bestehen nur die 
bei der Tetanie von uns so oft beobachteten Herzsymptome. Die Tetanie 
klingt rasch ab, die Herzerscheinungen nehmen aber zu; der Patient 
wird wegen seines Magenleidens operiert, kurz nachher treten sichere 
Erscheinungen eines leichten Hyperthyreoidismus, allgemeine Volum¬ 
zunahme der Schilddrüse, Schweisse usw. auf. Der Grundumsatz ist 
erhöht. 

Es ist ganz zweifellos, dass bei den drei letzterwähnten Fällen sich 
im Anschluss an die Tetanie ein leichter Hyperthyreoidismus entwickelte. 
Bei den beiden erst geschilderten Fällen kann die Erhöhung des Grund¬ 
umsatzes nur unbedeutend gewesen sein, da das Körpergewicht in dieser 
Zeit leicht anstieg. Das Auftreten des Tremors, besonders auch die 
von uns durch Messung festgestellte Zunahme der Schilddrüse sichern 
aber die Diagnose. Diese Beobachtungen scheinen uns eine wertvollo 
Ergänzung derjenigen von v. Frankl-Hochwart zu sein. Es dürfte 
sich wohl so verhalten, dass bei manchen Tetaniefällen im Anschluss 
an die akuten Exazerbationen vorübergehend eine Steigerung der Schild¬ 
drüsentätigkeit auftritt und dass dann später im kachektischen Zustande 
sich ein leichter Grad von Insuffizienz entwickelt. Auf welche Weise 
diese Beeinflussung der Thyreoidea zustande kommt, ist noch ganz un¬ 
klar. Jedenfalls zeigen aber diese Beobachtungen, dass die idiopathische 
Tetanie, ebenso wie alle anderen echten Blutdrüsenerkrankungen sich 
nicht immer auf eine Blutdrüse beschränkt, sondern häufig auch auf 
andere übergreift. Dass dabei Erscheinungen von Insuffizienz der einen, 
neben Erscheinungen von gesteigerter Funktion der anderen Vorkommen, 
ist in der Pathologie der Blutdrüsenerkrankungen etwas ganz Vulgäres. 

Zum Schlüsse noch einige Bemerkungen über die Kombination 
von Tetanie mit Epilepsie. Bekanntlich kann die schwere Tetanie 
den epileptischen Anfall in täuschender Weise kopieren. Doch gibt es 
auch Kombination von Tetanie mit echter Epilepsie. Schon in der ersten 
Auflage seines Buches betont v. Frankl-Hochwart die häufige Koin¬ 
zidenz. Seither liegen mehrere Angaben über diesen Gegenstand vor, 
von welchen wir nur die von Freund, Hirschl, Fries, v. Frankl- 
Hochwart (2. Aufl. 11 Fälle) erwähnen wollen. Wir beobachteten diese 
Koinzidenz zweimal, Fall IX und Fall XI. In diesen Fällen dürfte es 
sich wohl um echte Epilepsie gehandelt haben. Im Falle IX trat zuerst 
Tetanie auf, erst ein Jahr später kam es zum ersten epileptischen An¬ 
fall. Im Falle XI bestand die Tetanie schon seit dem zehnten Lebens¬ 
jahre, erst sieben Jahre später trat der erste typische epileptische An¬ 
fall auf. 
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in. Kapitel. 

Wir glauben im II. Kapitel dargetan zu haben, dass die Symptoma¬ 
tologie der Tetanie viel mannigfaltiger ist, als man bisher angenommen 
hat. Die Analyse dieser mannigfaltigen Symptome lässt ferner er¬ 
kennen, dass sie fast alle auf einer gesteigerten Erregbarkeit des Nerven¬ 
systems beruhen. Wir haben ferner gezeigt, dass ausser den motorischen, 
sensiblen und sensorischen auch die vegetativen Neurone, kurz alle Arten 
von Neuronen von diesem Zustand gesteigerter Erregbarkeit gewöhnlich 
ergriffen sind. Ferner haben wir in der Symptomatologie der Tetanie 
eine Trennung durchgeführt zwischen jenen Symptomen, die auf ge¬ 
steigerter Erregbarkeit und solchen, die auf gesteigerter Erregung be¬ 
ruhen. Die letzteren fassen wir, wie später noch dargetan wird, nur 
als einen höheren Grad der ersteren auf, die Trennung kann daher natur- 
gemäss keine ganz scharfe sein, sie erweist sich für die Analyse der 
einzelnen Symptome aber sicher als zweckmässig. Die mechanische und 
elektrische (Jebererregbarkeit der motorischen, sensiblen und sensorischen 
Nerven ist seit langem bekannt. An den vegetativen Nerven konnten 
wir vor allem eine chemische Uebererregbarkeit durch die enorme Wirkung 
des Pilokarpins und Adrenalins nachweisen. In einem Falle beobachteten 
wir auch mechanische Uebererregbarkeit. Ueber die galvanische Ueber¬ 
erregbarkeit bestehen noch keine Untersuchungen. 

Als Zustände der Uebererregung an den motorischen Nerven sind 
die tonischen Krämpfe, an den sensiblen die Parästhesien aufzufassen. 
An den vegetativen Nerven sind Zustände der Uebererregung durchaus 
nicht selten. Wir erwähnen Krampfzustände der glatten Ziliarmuskeln, 
Tränenfluss, Schweisse, vielleicht auch Tachypnoe, Steigerung der Herz¬ 
aktion, Krampfzustände des Herzens (Ibrahim), vasomotorische Er¬ 
scheinungen, Angiospasmen, Hyperazidität, Diarrhoen, spastische Zustände 
des Magens, Hyperglobulie (als Folge eines Gefässkrampfes), vorüber¬ 
gehende Leukozytosen (chemotaktische Reize) und Störungen der Wärme¬ 
regulation. Dazu gesellen sich Störungen des Stoffwechsels mannigfacher 
Art und eine Reihe von trophischen Störungen, die zum Teil ebenfalls 
mit Veränderungen im Erregungszustände der vegetativen Nerven Zu¬ 
sammenhängen dürften. 

Wir möchten nun untersuchen, wie weit das Resultat unserer Beob¬ 
achtungen mit den bisher geltenden Anschauungen über die Pathogenese 
der Tetanie resp. über den Mechanismus der Epithelkörperchenfunktion 
in Einklang steht. 

Es besteht in neuester Zeit das Bestreben, alle Formen der Tetanie 
auf eine gemeinsame Ursache, nämlich auf die Insuffizienz der Epithel¬ 
körperchen zurückzuführen. Völlig gesichert ist der Zusammenhang mit 
den Ek nur für die parathyreoprive Tetanie. Der vollständige Verlust 
der Epithelkörperchen führt wohl immer und bei allen Tiergattungen 
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unter den Erscheinungen einer akuten oder mehr chronischen Tetanie 
zum Tode. 

Wir möchten uns in dieser Annahme durch die ganz vereinzelten 
gegenteiligen Angaben [Haberfeld und Schilder 1 ), Wiener 2 )] vorder¬ 
hand nicht beirren lassen. Ebenso sicher ist die Rolle der Epithel¬ 
körperchen bei der Tetanie nach Schilddrüsenexstirpation beim Menschen 
durch pathologisch-anatomische Untersuchungen Erdheims 3 ) festgestellt.. 
Die Untersuchungen dieses Autors und der Escherichschen Schule 
[Janasse 4 )] haben es ferner sehr wahrscheinlich gemacht, dass die 
Säuglingstetanie durch Schädigung der Epithelkörperchen während des 
Geburtsaktes resp. durch eine nachfolgende Entwicklungshemmung der¬ 
selben zustande kommt. Es darf allerdings nicht verschwiegen werden, 
dass diese Anschauung nicht von allen Autoren akzeptiert wurde. Die 
pathologisch-anatomischen Untersuchungen bei den übrigen klinischen 
Formen der Tetanie, besonders bei der sogenannten Arbeitertetanie sind 
noch völlig unzureichend. 

Bei den wenigen Fällen von sogenannter Magentetanie, bei welchen 
genaue pathologisch-anatomische Untersuchungen der Ek vorliegen, 
wurden die Ek normal oder sogar besonders wohl ausgebildet gefunden 
[Erdheim, Mac Callura 5 ), Kinnicutt 6 )], ebenso bei der mit Osteo¬ 
malazie kombinierten Tetanie (Erdheim). Es kann nicht geleugnet 
werden, dass die pathologisch-anatomische Grundlage noch ungenügend 
ist und dass wir, um an der Anschauung festhalten zu können, dass 
alle klinischen Formen der Tetanie auf Ek-Insuffizienz beruhen, für 
manche Formen zu der Annahme einer relativen Insuffizienz bei ge¬ 
steigerten Anforderungen greifen müssen. Wir wollen auf diese Frage 
nicht näher eingehen, da wir nichts Neues zu derselben beitragen 
können. 

Ueber den Mechanismus der Ek-Funktion sind zahlreiche 
Meinungen verfochten worden. Ganz im Vordergrund steht die Ansicht 
von der entgiftetenden Funktion. Die Ek sollen ein Hormon an die Blut¬ 
bahn abgeben, welches ein im Körper entstehendes Gift unschädlich 
macht. Es soll daher im Körper von Tetaniekranken Gift kreisen und 

1) Haberfeld und Schilder, Die Tetanie der Kaninchen. Mitteil, aus den 
Grenzgeb. der Med. u. Chir. 1909. Bd. 20. 

2) Wiener, H., Ueber die Art der Funktion der Ek. l’lliigers Arch. 1910. 
Bd. 136. 

3) Erdheim, Tetania parathyreopriva. Mitteil, aus den Grenzgeb. d. Med. u. 
Chir. 1906. Bd. 16 und Ueber Ek-Befunde bei Osteomalazie. Sitzung der Akad. 
der Wissenschaft. Wien. 1907. 

4) Janasse, Wiener klin. Wochenschr. 1907. Nr. 39 und Jahrb. f. Kinder¬ 
heilkunde. 1907. Bd. 67. 

5) Mac Callum, Zentralbl. f. allg. Pathol. Bd. 76. 1905. 

6) Kinnicutt, E. P., A clinic study usw. Am. .Journ. of the Mcdic. Science. 
Juli 1910. 
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dieses soll die erwähnten Wirkungen auf das Nervensystem ausüben. 
Es ist uns unmöglich, auf die zahlreichen Versuche, welche zur Festigung 
dieser Hypothese aufgestellt wurden, näher einzugehen. Wir möchten 
nur die wichtigsten erwähnen. Pfeiffer und Meier 1 2 3 ) geben an, im 
Serum von 17 in Agone befindlichen tetanischen Hunden sechsmal ein 
toxisches Prinzip nachgewiesen zu haben, welches partiell ektomierte 
Mäuse schädigte, während das Serum normaler Hunde immer wirkungs¬ 
los war. Die Tatsache, dass tetaniekranke Tiere gegen die verschieden¬ 
sten Eingriffe sehr empfindlich sind, gebietet diesen Versuchen gegenüber 
grosse Skepsis. Ceni und Besta*) haben versucht, ein Immunserum 
herzustellen, indem sie das Serum total ektomierter Hunde Kaninchen 
und Ziegen injizierten und deren Serum wieder tetanischen Hunden ein¬ 
verleibten. Sie wollen damit die akuten Erscheinungen fast regelmässig 
kupiert haben, doch blieb keines der Tiere am Leben. Eine ähnliche 
Versuchsordnung hat H. Wiener 8 ) eingeschlagen, nur dass er last aus¬ 
schliesslich, sowohl zur Immunisierung wie zur Behandlung, Katzen ver¬ 
wendete. Bei einigen Tieren (nicht bei allen) soll es gelungen sein, die 
Tetaniesymptome dauernd zu beseitigen. Die Testierende Schilddrüse 
dieser Tiere wurde mikroskopisch untersucht und kein Ek-Gewebe gefunden. 
Die Annahme Wieners, dass bei Katzen keine akzessorischen Ek Vor¬ 
kommen, muss in Anbetracht der Wichtigkeit solcher Versuche, erst 
durch sorgfältige Untersuchungen bewiesen werden. Die Zweifel werden 
vermehrt durch die Angabe Wieners, dass in einigen Versuchen auch 
durch Injektion von ganz normalem Serum die Tetaniesymptome dauernd 
beseitigt wurden. 

Die Entgiftungstheorie der Tetanie scheint uns nicht befriedigend, 
wenn sie auch bisher nicht widerlegt werden kann. Die Annahme einer 
entgiftenden Funktion hat in der Pathologie aller Blutdrüsen eine grosse 
Rolle gespielt. Es scheint uns aber bisher nicht eine einzige Tatsache 
vorzuliegen, welche diese Annahme strikt zu beweisen imstande ist. Auch 
für die Funktion der Ek. scheint eine andere Annahme möglich, welche 
zuerst von Falta und Rudinger 4 5 ) vertreten wurde und die wir mit 
einigen Modifikationen auch heute noch aufrecht erhalten möchten. 

Die Kardinalsymptome der Tetanie beruhen auf der gesteigerten 
Erregbarkeit bzw. Erregung des Nervensystems. Ueber den Sitz der ab¬ 
normen Erregung lässt sich Folgendes sagen: Schon Schiff 6 ) zeigte, 

1) Pfeiffer und Meier, Experimentelle Beiträge zur Kenntnis der Ek-Funktion. 
Mitteil, aus d. Grenzgeb. d. Med. u. Chir. 1907. Bd. 18. 

2) Ceni und Besta, Proprietä terapeutiche specifiche del sicro di sangue usw. 
Kivist sporim. di freniatria. 1903. 

3) Wiener, H., 1. c. 

4) Falta und Rudinger, 1. c. 

5) Schiff, Bericht über eine Versuchsreihe betr. die Wirkung von .Schild¬ 

drüsenexstirpation. Arch, f. exp. Pathol. u. Ther. 1884. Bd. 18. 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



170 


W. FALTA und P. KAHN, 


dass bei der Tetanie Zittern und Krämpfe nach Durchschneidung der 
peripheren Nerven aufhören. Exstirpierten Falta und Rudinger die Ek. 
und durchschnitten gleichzeitig den Nervus ischiadicus unmittelbar bei 
seinem Austritt aus dem Becken, so trat im durchschnittenen Nerven 
keine Uebererregbarkeit ein, es wurde vielmehr der Nerv allmählich un¬ 
gefähr in derselben Zeit, wie nach Durchschneidung bei normalen Tieren 
galvanisch unerregbar. Erzeugten Falta und Rudinger aber zuerst 
durch Ek-Ektomie Tetanie und durchschnitten dann, wenn der Nerv be¬ 
reits übererregbar geworden war, denselben, so hielt die Uebererregbar¬ 
keit noch eine Zeit an und ging ganz allmählich über einen Zustand 
normaler Erregbarkeit (mit normalem Zuckungsgesetz!) in den Zustand 
der Unerregbarkeit über. In einzelnen Versuchen dauerte es bis neun 
Tage, bis dieser Zustand erreicht war. Falta und Rudinger haben 
daraus in Anlehnung an frühere Versuche von Fröhlich und Loewi 1 ) 
am Nervmuskelpräparat des Oktopoden Eledone Moschata geschlossen, 
dass der Nerv unter normalen Verhältnissen von seinem trophischen 
Zentrum, der Ganglienzelle, aus mit einer noch unbekannten nicht de¬ 
finierbaren Substanz geladen würde, dass die Abtrennung vom Zentrum 
zu einem allmählichen Verlust dieser Ladung und zur Degeneration führe 
und dass bei der Tetanie eine abnorm hohe Ladung der Ganglienzello 
bzw. von hier aus des gesamten Neurons vorliege. Biedl 2 ) hat gegen 
diese Versuche eingewendet, dass man bei Druck auf einen solchen Nerv 
unterhalb der Durchschneidungsstelle keinen Muskelkrampf mehr aus- 
lösen könne. Bei der Erklärung, die Schlesinger von Trousseaus 
Phänomen gegeben hatte (Reflexvorgang durch Reizung sensibler Nerven), 
ist dies nicht anders zu erwarten. Dass ferner in der betreffenden Ex¬ 
tremität keine Muskelkrämpfe mehr auftreten, ist nicht wunderbar, da ja 
neuerliche Impulse von der sich immer neu ladenden Ganglienzelle fehlen. 

Weitere Untersuchungen haben ferner gezeigt, dass eine Verbindung 
der Ganglienzellen des Rückenmarks mit höher gelegenen Zentren nicht 
notwendig ist um die abnorme Ladung der Ganglienzelle bei der Tetanie 
zu ermöglichen bzw. zu erhalten. Schon Munk 3 ) gab an, dass nach 
Durchschneidung des Rückenmarks die Spasmen in den gelähmten hin¬ 
teren Extremitäten weiter dauern. Ferner haben Horsley 4 ) und Lanz 5 ) 
nachgewiesen, dass nach Exstirpation der motorischen Rindenfelder der 
einen Seite die Tetanie an der gekreuzten Körperhälfte bestehen bleibt. 

1) Fröhlich und Loewi, Scheinbare Speisung der Nervenfaser mit mecha¬ 
nischer Erregbarkeit usw. Zentralbl. f. Physiol. Bd. 21. No. 9. 

2) Biedl, Innero Sekretion. Urban und Schwarzenberg. 1910. 

3) Munk, H., Untersuchungen über die Schilddrüse. Bericht d. preuss. Akad. 
1887 u. 1888. 

4) Horsley, V., Die Funktion der Schilddrüse usw. Festschr. f. Virchow. 
Bd. 1. Berlin 1891. 

5) Lanz, Cachexia und Tetania thyreopriva. Zentralbl. f. Chir. 1905. S. 339. 
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Die Untersuchungen von Falta und Rudinger zeigten, dass nach Durch¬ 
schneidung des Rückenmarks tetaniekranker Tiere die galvanische Ueber- 
erregbarkeit in den gelähmten hinteren Extremitäten genau so bis zum 
Tode der Versuchstiere erhalten blieb wie in den anderen Extremitäten. 
Wenn Biedl behauptet, dass in den gelähmten Extremitäten zwar ein¬ 
zelne blitzartige Kontraktionen und fibrilläre Zuckungen sichtbar sind, 
aber jede Spur einer tonischen Starre fehlt, so steht dies mit den An¬ 
gaben Munks und denen von Falta und Rudinger im strikten Wider¬ 
spruch. Falta und Rudinger haben bei tetaniekranken Katzen und 
Hunden nach völliger Durchschneidung des Rückenmarks im akuten Anfall 
die intensivsten Krämpfe in den gelähmten Extremitäten gesehen. Ueberdies 
wäre das Auftreten solcher Krämpfe zur Stütze der von Falta undRudinger 
vertretenen Ansicht gar nicht notwendig. Der von ihnen erbrachte exakte 
Nachweis der galvanischen Uebererregbarkeit in den gelähmten Muskeln, 
welche sich sogar dann entwickelte, wenn die Rückenmarksdurchschnei- 
dung gleichzeitig mit der Ek-Ektomie vorgenommen wurde, beweist mit 
Sicherheit, dass der Sitz der tetanischen Veränderungen der Ex¬ 
tremitäten in den Ganglienzellen des Rückenmarks selbst und 
nicht wie Mac Callum 1 ) un*d Biedl meinen, in höheren Zentren 
gelegen ist. Damit ist natürlich nicht gesagt, dass die höheren Zentren 
nicht ebenfalls in den Zustand der Uebererregbarkeit geraten können 
und dass der Ablauf der Zuckungen im tetanischen Anfall nicht von 
höheren Zentren aus unter Umständen mit beeinflusst wird. 

Ebenso wie die motorischen Nerven ihre Uebererregbarkeit von der 
Ganglienzelle aus vermittelt erhalten, können wir dies auch von den sen¬ 
siblen, sensorischen und vegatativen Nerven annehmen. Es ist sehr wahr¬ 
scheinlich, dass die Neurone verschiedener Ordnung in bestimmter Reihen¬ 
folge ergriffen werden. In den leichtesten Graden der menschlichen Te¬ 
tanie sind hauptsächlich die Neurone erster Ordnung befallen. Schon das 
in der Regel bilaterale Auftreten der Spasmen und Schmerzen weist auf 
das Rückenmark bzw. auf die Medulla oblongata hin. Im akuten Stadium 
ist auch das vegetative Nervensystem immer mitbeteiligt, ln den schwe¬ 
reren Fällen pflegen Erscheinungen aufzutreten, welche die Mitbeteiligung 
noch höherer Zentren anzeigt. Zwangsbewegungen weisen auf das Mittel¬ 
hirn, Gleichgewichtsstörungen auf das Kleinhirn und epileptiforme Kon¬ 
vulsionen auf die Beteiligung der motorischen Rindenfelder hin. Ein 
ähnlicher Gedankengang ist schon 1893 von de Quervain 2 ), später von 
Ast 3 ) u. a. ausgeführt worden. Bei Kindern findet man tatsächlich mit 

1) Mac Callum and Davidson, Further notes on the function of tho para- 
thyreoid glands. The Med. News. New York. April 8. 1905. 

2) de Quervain, lieber Veränderungen des Nervensystems bei experimenteller 
Cachexia thyreopriva. Virchows Archiv. 1893. Bd. 133. 

3) Ast, Ueber zwei Fälle von Tetanie. Deutsches Arch. f. klin. Med. Bd. 63. 
S. 193. 
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zunehmender Intensität ein Aufsteigen vom Rückenmark zum Zerebrum, 
die höheren Zentren sind hier überhaupt, wie Escherich 1 ) hervorhebt, 
viel häufiger und stärker beteiligt. Die Rückbildung pflegt in umgekehrter 
Reihenfolge einzutreten. 

Wir möchten die hier geäusserte Anschauung nochmals in folgenden 
Sätzen zusammenfassen: Bei der Tetanie besteht eine abnorme Er¬ 
regung in den motorischen, sensiblen, sensorischen und vege¬ 
tativen Ganglienzellen, welche sich von hier aus dem ganzen 
Neuron mitteilt. Es sind hauptsächlich die peripheren Neu¬ 
rone, welche sich in diesem Zustand der Uebererregung be¬ 
finden. Doch können auch die Neurone höherer Ordnung mit¬ 
beteiligt sein. Dieser abnorme Zustand äussert sich haupt¬ 
sächlich in einer erhöhten Erregbarkeit gegen mechanische, 
elektrische und chemische Reize (latente Tetanie). Doch 
kann die abnorme Spannung in den Ganglienzellen von selbst 
oder durch irgend ein auslösendes Moment zu einer erhöhten 
Erregung in den Erfolgsorganen führen und in tonischen 
Krämpfen und fibrillären Zuckungen der quergestreiften 
Muskulatur, in Parästhesien, in tonischer Kontraktur glatter 
Muskeln, in gesteigerten Sekretionsvorgängen usw. manifest 
werden. 

Es findet dadurch eine teilweise Entladung der Ganglienzelle statt, 
doch anscheinend nie sehr hochgradig, so dass auch nach dem Anfall 
die Uebercrregbarkeit noch vorhanden ist. Diese Vorstellung macht uns 
verständlich, warum irgend ein auslösendes Moment jetzt einen Krampf 
hervorruft, während es kurze Zeit nachher wirkungslos ist und vielleicht am 
nächsten Tage wieder einen Krampf erzeugt, und dass auch die spontanen 
Erregungszustände bei Tetaniekranken so bedeutendem und raschem Wechsel 
unterworfen sind. Besonders schön kann man dieses Verhalten auch bei 
ektomierten Tieren beobachten; ektomierte Hunde, Katzen können von 
den schwersten Krämpfen befallen sein und nach wenigen Stunden ganz 
munter spielen. Nur die genaue Untersuchung der elektrischen und 
mechanischen Uebererrcgbarkeit gibt jetzt Kenntnis vom latenten tetani- 
schen Zustand 2 ). Diese Anschauung lässt aber auch verständlich er¬ 
scheinen, dass gewisse Nervengebiete, die von zahlreichen Erregungen 
unmittelbar getroffen werden (periphere Neurone), besonders bevorzugt 
sind, ferner dass der Erregungszustand in den verschiedenen Nerven¬ 
gebieten verschieden stark ausgesprochen sein und einem bedeutenden 
Wechsel unterliegen kann. 

Die Erscheinungen bei der Tetanie sind, wie im vorhergehenden 
Kapitel ausführlich besprochen wurde, ausserordentlich mannigfaltig. Es 

1) Escherich, Hie Tetanie der Kinder. Holder. Wien 1909. 

2) Ein Umstand, der bei der Wertung therapeutischer Massnahmen nicht genug 
berücksichtigt werden kann. 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Klinische Studien über Tetanie usw. 


173 


gibt kaum Fälle, bei denen alle geschilderten Symptome gleichzeitig 
nebeneinander vorhanden sind. Ebenso wie bei den Ueberfunktions- 
zuständen findet auch bei den Ausfallserscheinungen je nach der Kon¬ 
stitution und der augenblicklichen Disposition des betreffenden Individuums 
eine Dissoziation 1 ) der Wirkungen statt, wodurch die mannigfaltigsten 
Syndrome entstehen. Dies gilt auch von der Tetanie. Bei einem Falle 
können die Erscheinungen der motorischen und galvanischen Uebererreg- 
barkeit stärker in die Erscheinung treten, während die Uebererregbarkeit 
gegen chemische Reize weniger stark ausgeprägt ist. Bei einem anderen 
Fall können die sympathischen Nerven empfindlicher sein als die auto¬ 
nomen und umgekehrt. Bei einem dritten Fall können die Krämpfe in 
den quergestreiften Muskeln besonders heftig sein und dabei nur ver¬ 
hältnismässig geringe Parästhesien bestehen. Bei einem anderen Fall 
bestehen hauptsächlich Parästhesien und keine Krämpfe oder die Krämpfe 
sind besonders schmerzhaft. Wieder bei einem anderen Fall können die 
Erregungszustände von seiten der vegetativen Nerven viel stärker in den 
Vordergrund treten. Und bei allen Fällen kann sich beständig das Bild 
verändern, indem in den einzelnen Ganglienzellgruppen die Speicherung 
von Energie und die Entladung durch besondere wohl sehr verschieden¬ 
artige Momente in verschieden intensiver Weise erfolgt. Da uns diese 
Dissoziation der Reizerscheinungen in den Rahmen der vorhin ent¬ 
wickelten Anschauungen wohl zu passen scheint, so möchten wir eine 
Anzahl von Beispielen dafür aufführen. Besonders schön tritt sie 
hervor, wenn man die galvanische oder die mechanische Erregbarkeit 
an verschiedenen Nervenstämmen prüft. So sehen wir im Fall V 
am Ulnaris hochgradige Uebererregbarkeit, am Fazialis völlig normale 
Werte. Im Fall XI sehen wir das Chvosteksche Phänomen sehr stark 
positiv, das Trousseausche Phänomen schwach positiv, das Schle- 
singersche negativ. Dabei besteht sehr starke galvanische Uebererreg¬ 
barkeit im Ulnaris und im Fazialis. Im Fall XII sehen wir wiederum 
am Fazialis fast normale Werte für die galvanische Erregbarkeit (4. 3.), 
während der Ulnaris stark übererregbar ist. Dabei findet sich sehr 
starke Wirkung des Adrenalins. Im Fall XIII sehen wir Chvostek 1 
sehr stark positiv, es besteht hochgradige Uebererregbarkeit der Muskeln, 
während Trousseau nur ganz schwach positiv, Schlesinger negativ 
ist. Dabei sehr starke Erscheinungen von seiten der Vasomotoren. Die 
galvanische Uebererregbarkeit ist nur gering. Im Fall XIV finden wir 
das Trousseausche Phänomen stark positiv, das Schlesingersche nur 
schwach positiv. Im Fall XVI finden wir Chvostek II positiv, 
Trousseau negativ, Schlesinger positiv, dabei die galvanische Er¬ 
regbarkeit nur mässig erhöht, und sehr starke Wirkungen des Pilo- 


1) Vgl. die Untersuchungen von Falta, Newburgh und Nobel über Ueber- 
funktion und Konstitution. 1. c. 
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karpins. Sehr instruktiv ist Fall XVII. Dieser Patient tritt mit inten¬ 
siven Krämpfen ein, Chvostek I, Trousseau und Schlesinger sehr 
stark positiv. Dabei die Werte für die galvanische Erregbarkeit im 
Ulnaris und Fazialis nur an der unteren Grenze der Norm. Später weist 
auch die ausgesprochene Hyperglobulie auf eine starke Beteiligung der 
Gefässe hin. Die galvanische Erregbarkeit ist kaum erhöht. Es treten 
intensive Krämpfe auf, zahlreiche Erscheinungen von seiten der vege¬ 
tativen Nerven. Erst nach nahezu drei Wochen zeigt sich die galvani¬ 
sche Uebererregbarkeit und zwar hauptsächlich zuerst bei der Anoden¬ 
öffnungszuckung. Erst nach einmonatiger Beobachtung, als die mani¬ 
festen Erscheinungen der Tetanie schon geringer geworden waren, sind 
die Werte für die galvanische Erregbarkeit für den Nervus ulnaris in 
typischer Weise herabgesetzt. Es gibt also auch eine Dissoziation der 
mechanischen und der galvanischen Uebererregbarkeit. 

Wir könnten die Zahl der Beispiele um vieles vermehren, doch 
reichen die angeführten wohl aus. 

In welcher Beziehung stehen nun die Ek zur Uebererregbarkeit 
der Nerven beziehungsweise zu dem abnormen Erregungszustand in den 
Ganglienzellen. „Ueberall da, wo Erregung ist, ist auch Hemmung vor¬ 
handen“ (Meitzer). Die Hemmungsvorgänge sind nach v. Bechterew 
als eine unerlässliche Schutzvorrichtung des Zentralnervensystems aufzu¬ 
fassen. Der normale Erregungszustand der Ganglienzellen wird nur durch 
feinste Regulation von Förderung und Hemmung gewährleistet. Falta 
und Rudinger haben die Vermutung ausgesprochen, dass von den 
Ek durch ein Hormon Hemmungen nach den Ganglienzellen aus¬ 
gehen und dass die Verminderung oder der vollständige Ausfall dieser 
Hemmungen zu einer abnormen Ladung der Ganglienzelle mit Energie 
führe. Etwas Näheres über die Hormonwirkung wissen wir noch nicht. 
Es scheint aber nicht ausgeschlossen, diese Hypothese mit der von 
Mac Callum und Voegtlin 1 ) in Verbindung zu bringen, indem wir 
der Annahme dieser Autoren folgen, dass die Ek durch ein Hormon 
den Kalkstoffwechsel im Zentralnervensystem beeinflussen. Das Ek- 
Horraon wäre eventuell als ein assimilatorisches aufzufassen, durch 
dessen Wegfall Kalkverlust in den Ganglienzellen und damit Ueber- 
erregung in denselben eintritt. Es ist einleuchtend, dass nach dieser 
Hypothese vermehrte Kalkzufuhr diesen Zustand nicht wesentlich beein¬ 
flussen kann. Denn cs fehlt ja nicht der Kalk in der Nahrung, sondern 
es wäre die Assimilation desselben in der Ganglienzelle gestört. Schon 
diese Ueberlegung lässt gegenüber den therapeutischen Versuchen von 
Mac Callum und Voegtlin und den Angaben von Curschmann u. a. 
über günstige Erfolge mit Kalkfütterung bei Tetaniekranken eine gewisse 
Skepsis berechtigt erscheinen. Wir haben bei einzelnen unserer Fälle 


1) Mac Callum und Voegtlin, 1. c. 
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den Einfluss grösserer Mengen Calc. lact. auf die galvanische Uebcr- 
erregbarkeit studiert und regelmässig jeden Einfluss vermisst. So haben 
wir im Falle X vom 26. 3. an 4 g Calc. lact. dargereicht. Die elek¬ 
trische Untersuchung am 30. 3. ergab zwar eine unbedeutende Erhöhung 
der Zahl der Milliampero, doch traten trotz ständiger Kalziumeinnahme 
später wieder sehr heftige Krämpfe auf und die elektrische Untersuchung 
ergab nach drei Wochen wieder starke galvanische Uebererregbarkeit. Auch 
waren die sämtlichen anderen Tetaniezeichen wieder stark positiv. Erst 
unmittelbar vor der Entbindung hörten die Krämpfe auf. Im Falle XI wurden 
nach Vornahme der elektrischen Untersuchung 6 g Calc. lact. auf einmal 
gereicht. Die Wiederholung der elektrischen Untersuchung nach 2 1 /* Stunden 
und am Tage nachher ergab dieselben Werte wie vorher. Im Falle XIV 
wurde ein analoger Versuch mit 8 g Calc. lact. angestellt, ohne dass 
sich eine Beeinflussung der bestehenden galvanischen Uebererregbarkeit 
zeigte. Auch im Falle XV fiel ein analoger Versuch mit 6 g Calc. lact. 
völlig negativ aus. Desgleichen ein Versuch im Falle XVII (1. 4.). 

Zum Schluss noch einige Worte über die Beziehungen von Tetanie 
und Magen-Darmstörungen zueinander. Wir haben schon im II. Kapitel 
darauf hingewiesen, dass man in dieser Hinsicht mehrere Kategorien von 
Fällen unterscheiden muss. Einmal gibt es Fälle, bei denen sich zu einem 
seit Jahren bestehenden schweren, mit Stauungserscheinungen einher¬ 
gehenden Magen- oder Darmleiden Tetanie hinzugesellt. Ferner gibt es 
Fälle, wo bei zur Tetanie disponierten Individuen während der Tetanie¬ 
zeit zuerst eine Magen- oder Darmindisposition sich einstellt und bald 
darauf eine akute Tetanie ausbricht. Endlich aber finden wir Fälle, bei 
denen im Zustande der akuten Tetanie eine ganze Reihe von Magen- 
Darmsymptomen auftretcn oder bereits bestehende wesentlich verschlechtert 
werden können. Was die zuletzt erwähnten Fälle anbelangt, so be¬ 
trachten wir sie als ganz typische Tetaniefälle, indem wir die Magen¬ 
darmstörungen als echte und, wie wir gezeigt haben, gar nicht so seltene 
Tetaniesymptome auffassen. Was die zweite Kategorie anbelangt, so 
handelt es sich hier auch sicher um typische Tetaniefälle; die Magen- 
Darmstörung kann in solchen Fällen das auslösende Moment sein, ebenso 
wie Infektionskrankheiten usw., vielleicht ist sie manchmal nur ein ini¬ 
tiales Symptom der Tetanie. 

Nur die erste Kategorie bedarf einer Sonderstellung. Auch hier ist 
zwar mit Sicherheit anzunehmen, dass eine gewisse Disposition zur Te¬ 
tanie vorhanden sein muss, da ja derartige mit schweren Stauungs¬ 
erscheinungen einhergehende Magen-Darmerkrankungen sehr häufig sind, 
die Komplikation mit Tetanie aber zu den Seltenheiten gehört. Auf der 
anderen Seite sehen wir, dass in manchen Fällen die Beseitigung der 
Stauung die schwerste Tetanie prompt zum Verschwinden bringen kann. 
Es lässt sich daher heute nur vermuten (Erdheim, Mac Callum), dass 
bei Stauung im Magen-Darmkanal Substanzen entstehen, die den Er- 


Difitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



176 


W. FALTA und F. KAHN, 


regungszustand in den Ganglienzellen steigern und daher an die dämpfende 
Wirkung der Ek eine besonders grosse Anforderung stellen. Verfügen 
die Ek nicht über die nötige B'unktionsbreite, so käme es nach dieser 
Anschauung zur Tetanie. Dass die Hyperglobulie nicht die Ursache der 
Tetanie, sondern eine Folgeerscheinung derselben ist, haben wir schon 
im II. Kapitel ausführlich besprochen. 

Bei dieser Kategorie von Fällen (Stenose -f- Tetanie) ist die Frage 
der Operation (Gastroenterostomie) bekanntlich viel diskutiert worden. 
Während z. B. Albu 1 ) riet, möglichst frühzeitig zu operieren, sprach 
sich Fleiner 2 ) dahin aus, erst den eventuellen Erfolg der internen Therapie 
abzuwarten. Auch Chvostek 3 ) tritt für die interne Therapie ein. Die 
Erfolge der Chirurgen scheinen ja sehr zur Operation zu ermutigen. So 
wurden nach der neuesten Statistik von Wirth 4 ) von 21 operierten 
Fällen 17 dauernd geheilt, während nach einer älteren Statistik Albus 
die Mortalität der intern behandelten Fälle 77 pCt. beträgt. Wir glauben 
aber, dass solche Statistiken geeignet sind, ganz falsche Vorstellungen 
zu erwecken. Nur die sorgfältige Analyse des Einzelfalles ist massgebend. 
Bei sicherer Pylorusstenose höheren Grades ist die Operation auf die 
Dauer natürlich nicht zu umgehen. Im akuten Stadium kann aber diese 
Diagnose sehr schwierig sein. Wir erinnern an den Fall XX, der mit 
einer akuten hochgradigen Magendilatation und heftigem Pyloruskrampf 
in unsere Behandlung kam und durch Spülungen soweit gebessert werden 
konnte, dass nur noch die Steigerung der Peristaltik vor dem Röntgen¬ 
schirm die wahrscheinlich geringfügige Pylorusstenose verriet. Der eine 
von uns (F.) und G. Schwarz 5 ) sahen 2 fälle von Reichmannscher 
Krankheit, bei denen alle Symptome der Pylorusstenose (vermehrte 
Rechtsdistanz des Magens, verstärkte Peristaltik vor dem Röntgenschirm, 
Dilatation, ja sogar Antiperistaltik) vorhanden waren. Durch allabend¬ 
liche Magenwaschung, Fetttrockendiät und Durstklysmen verschwanden 
alle diese Symptome und der Magen bot nach mehrwöchiger Behandlung 
röntgenologisch wieder ein fast völlig normales Bild. Eine sichere Diagnose 
kann daher im akuten Stadium oft unmöglich sein. Selbst in Fällen, 
in denen sie durch die Anamnese und den ganzen Befund als gesichert 
gelten kann, dürfte eine sofortige Operation nur in jenen ganz seltenen 
fällen indiziert sein, bei denen Magenwaschungen wegen der Tetanie nicht 


1) Albu, Zur Frage der Tetanie bei Magendilatation. Arch. f. Verdauungs¬ 
krankheiten. 18%. Bd. 4. 

2) Fleiner, Ueber Tetania gastrica. Münch, med. Wochenschr. 1903. 
Nr. 10 u. 11. 

3) Chvostek, Diagnose und Therapie der Tetanie. Deutsche med. Wochen¬ 
schrift. 1909. 

4) Wirth, Die Tetanie und ihre Bedeutung für die Chirurgie. Grenzgebiete 
d. Med. u. Chir. Nov. 1910. 

5) Vgl. W. Falta, Kongress f. innere Med. Wiesbaden 1911. 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Klinische Studien über Tetanie usw. 


177 


vertragen werden. In unserem Fall XVI liess sich durch Beseitigung 
der Stauung die Tetanie prompt zum Verschwinden bringen, durch ent¬ 
sprechende diätetische Behandlung und Durstklysmen wurden Körper¬ 
gewicht und Allgemeinbefinden gehoben, so dass die Operation in einem 
völlig ungefährlichen Stadium vorgenommen werden konnte. Eine sofortige 
Vornahme der Operation wäre in diesem Fall vielleicht unheilvoll ge¬ 
wesen. Ebenso zweckmässig war es im Fall XV, das Abklingen der 
Tetanie abzuwarten und dann erst die Operation vorzunehmen. 

Die Resultate dieser Untersuchungen möchten wir in folgenden 
Sätzen zusammenfassen: 

1. Die Symptome der Tetanie beruhen hauptsächlich auf Zu¬ 
ständen der Uebererregbarkeit bzw. der Ucbererregung des Nerven¬ 
systems. 

2. Der Sitz der gesteigerten Erregbarkeit ist die Ganglienzclle, von 
hier aus teilt sich die Erregung dem ganzen Nerven mit. 

3. Betroffen sind hauptsächlich die peripheren Nerven, doch können 
auch die Nerven höherer Ordnung mitbeteiligt sein. 

4. Ausser den motorischen, sensiblen und sensorischen Nerven sind 
auch die vegetativen Nerven im akuten Stadium der Tetanie übererregbar. 

5. Die Uebererregbarkeit der vegetativen Nerven ist eine mechanische 
(galvanische?), und besonders eine chemische (Adrenalin, Pilokarpin). 

6. An den Erfolgsorganen vegetativer Nerven finden sich zahlreiche 
Symptome gesteigerter Erregung: Verstärkte Herzaktion, Gefässspasmen 
(Hyperglobulie!), angiospastische Oedeme, Ziliarmuskclkrämpfe, Hyper¬ 
sekretion [Schweiss, Speichel, Tränen, Magen, Darmdrüsen, Nieren (?)], 
spastische Zustände am Magen, vorübergehende Leukozytosen, Störungen 
der Wärmeregulation usw. 

7. Es bestehen Störungen des intermediären Eiweissstoffwechsels. 

8. In manchen Fällen entwickeln sich im oder unmittelbar nach 
Abklingen des akuten Stadiums Symptome des Hyperthyreoidismus. 

9. Hypothese: Das Epithclkörpcrchenhormon dämpft normalerweise 
den Erregungszustand in den Ganglienzellen (vielleicht durch Förderung 
der Kalkassimilation). Bei Insuffizienz der Epithelkörperchenfunktion 
gegen normale oder gesteigerte Anforderungen (Stauung im Magen- 
Darmkanal, Intoxikationen usw.) kommt es zur Ucbererregung. 


Zeit-schr. f. klm. Medizin. 74. Bd. H. 1 u. L’. 
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VIII. 

Aus der I. medizinischen Klinik der Universität in Berlin. 
(Direktor: Geh. Med.-Rat Prof. Dr. His.) 

Erfahrungen mit Rosenbachschem Tuberkulin. 

Von 

Dr. med. Rudolf Köhler, und Frl. Martha Plaut, 

Assisteut der Klinik. cund. med. 


Das Bestreben vieler Forscher ist es seit dem Auftauchen des 
Kochschen Alt-Tuberkulins gewesen, die giftigen Eigenschaften dieses 
Präparats ohne Schädigung der heilbringenden herabzuraindern. Auf 
sehr verschiedene Weise: durch Aendern des Nährbodens, durch Benutzung 
tierischer Bazillenstämme, durch allerlei Einwirkung auf die Bakterien 
selbst wurde versucht, dieses Ziel zu erreichen, und fast Jahr für Jahr 
tauchten neue Tuberkuline auf. Keines derselben konnte sich jedoch 
dauernde und allgemeine Anerkennung verschaffen. So ist es denn 
doppelt zu begrüssen, dass wir durch die Arbeiten Rosenbachs nun 
anscheinend in den Besitz eines Tuberkulins gelangt sind, das in der Tat 
die gestellte Aufgabe, nämlich bei Erhaltung der immunisierenden Eigen¬ 
schaften die Giftigkeit herabzusetzen, in hervorragendem Masse erfüllt. 

Das Rosenbachsche Tuberkulin entsteht durch biochemische Be¬ 
einflussung von Tuberkelbazillen und ihrer Nährböden durch einen Tricho- 
phytonpilz, nämlich das Trichophyton holosericura album. Es wird 
nach Angabe des Autors 1 ) folgendermassen hergestellt: 

„Auf sechs bis acht Wochen alte Tuberkelbazillenkulturen werden 
Partikelchen des Trichophytonpilzes aufgebracht. Bei 20—22° C. ent¬ 
wickelt sich dieser und hat nach zehn bis zwölf Tagen den grössten 
Teil der Tuberkelbazillenkultur mit einem weissen Luftmyzel überzogen. 
Dann wird die Kulturmasse (Tuberkelbazillen und Pilzkultur) vom Nähr¬ 
boden getrennt, mit einer Glyzerin-Karbolsäurelösung versetzt, zerrieben, 
filtriert und mit der ebenfalls filtrierten Flüssigkeit des Nährbodens ver¬ 
einigt. Das Volumen wird auf genau das Zehnfache der Pilzmasse 
(Tuberkelbazillen -(- Trichophyton) eingestellt und dem fertigen Tuber¬ 
kulin zur Konservierung ein Zusatz von 1 / 2 pCt. Karbolsäure gegeben.“ 

Das Trichophyton hat nun die Eigenschaft, Eiweisstoffe erheblich 

1) Hosenbach, F. J., Ein neues Tuberkulin. Deutsche med. Wochenschr. 
1910. Nr. 33 u. 34. 

Zeitschr. f. klio. Medizin. 74 Bd. H. 3 u. 4. io 


Difitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Digitized by 


180 R. KÖHLER und M. PLAUT, 

zu verändern, und cs lag die Vermutung nahe, dass die giftigen labileren 
Molekularkomplexe der Tuberkelbazillcn zuerst angegriffen würden. 

Als Masstab für die Giftigkeit eines Tuberkulins kann mit Rosen¬ 
bach die Anfangsdosis resp. die notwendige Vorsicht bei der Wahl der¬ 
selben betrachtet werden. Danach gibt Rosenbach die Giftigkeit seines 
Tuberkulins als wenigstens 100mal geringer an als diejenige von Koch- 
schem Alttuberkulin. Wenn es nun wirklich richtig ist, dass die thera¬ 
peutisch wirksamen, immunisierenden Stoffe in dem neuen Tuberkulin 
völlig erhalten sind, so liegt es auf der Hand, dass weit grössere thera¬ 
peutische Erfolge damit zu erwarten sind, da man ja wegen der geringen 
Giftigkeit im Vergleich mit dem Alttuberkulin über 100mal grössere 
Dosen anwenden kann. 

In der Tat berichtet Rosenbach in seiner Arbeit über auffallend 
günstige Resultate. Und so machten wir an einigen poliklinischen 
Patientinnen einige Probeinjektionen, deren Erfolg in Bezug auf die 
Besserung der subjektiven Beschwerden ein so ermunternder war, dass 
wir es für sehr lohnend hielten, die Wirksamkeit des neuen Rosenbach¬ 
sehen Mittels an einem grösseren Krankenmaterial der Poliklinik zu er¬ 
proben, wozu uns die Firma Kalle & Co. in Biebrich a. Rh. in bereit¬ 
willigster Weise die nötigen grossen Tuberkulinmengen zur Verfügung stellte. 

Um einen möglichst einwandfreien Vergleich zu haben zwischen der 
Wirkung des neuen Tuberkulins und dem Erfolge der sonst bisher üb¬ 
lichen therapeutischen Massnahmen mit Ausschluss anderer Tuberkuline, 
wählten wir etwa 80 Patientinnen aus und behandelten davon etwa 40 
mit Rosenbachschem Tuberkulin und die übrig bleibende Hälfte mit 
hygienisch diätetischen Verordnungen wie Ruhe, Liegekur im Freien, 
guter Ernährung usw., eventuell unter Nachhilfe von Guajacpräparaten. 

Den Tuberkulinpatienten wurde nur Schonung anempfohlen. Die meisten 
übten jedoch ihre bisherige Tätigkeit, wenn auch eingeschränkt, auch 
während der Kur weiter aus. Bei der Auswahl der Patienten wurden 
naturgemäss inzipiente Fälle bevorzugt. Wir haben es also fast aus¬ 
schliesslich mit Frauen im ersten Stadium zu tun. Nur eine ganz ge¬ 
ringe Anzahl Patienten im II. Stadium haben wir hinzugenommen, um 
auch an ihnen unsere Erfahrungen zu sammeln. Natürlich war das 
Material der beiden Gruppen ein möglichst gleichartiges. 

Von den Tuberkulinpatienten blieben fast alle, nämlich 37, bei uns 
in längerer Behandlung und erhielten 4—7 Monate lang wöchentlich 
2mal eine subkutane Tuberkulininjektion in den Oberarm. 

Aus der anderen Gruppe blieben leider später viele weg und er¬ 
schienen auch auf mehrfache briefliche Aufforderung nicht wieder, andere 
wieder wurden in Lungenheilstätten untergebracht und wir verloren sie des¬ 
halb aus den Augen. So sind uns von dieser Hälfte nur 19 Patientinnen 
übrig geblieben, die wir längere Zeit zu beobachten Gelegenheit hatten. 

Zu Anfang der Beobachtung wurde ein sehr genauer Lungenbefund 
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erhoben und in ein Thoraxschema eingetragen. Ausserdem wurden die 
subjektiven Beschwerden, wie Stiche in den Seiten, Brust- und Rücken¬ 
schmerzen, allerlei Magenbeschwerden, Appetitlosigkeit, Schlaflosigkeit 
notiert und über Nachtschweisse, Husten, Körpertemperatur — 3 mal 
täglich unter dem Arm 1 / i Stunde lang gemessen — und über das 
Körpergewicht Aufzeichnungen gemacht. 

Dann erfolgte etwa alle 4—6 Wochen eine genaue Nachuntersuchung 
mit Notierung des Befundes in ein Schema und Aufzeichnung aller 
wesentlichen Aenderungen und sonstigen Besonderheiten (Reaktion auf 
das Tuberkulin usw.). 

Um möglichste Objektivität zu wahren, baten wir Herrn Professor 
Staehelin, am Anfang und am Schluss der Behandlung die Patientinnen 
nachzuuntersuchen und unseren Befund zu bestätigen, was dieser in 
liebenswürdigster Weise unternahm, wofür wir ihm an dieser Stelle 
unseren Dank aussprechen. 

Die Nachwägung der Patientinnen erfolgte bei der Tuberkulingruppe 
alle 8 Tage, bei der anderen in grösseren Abständen gelegentlich jeder 
Nachuntersuchung. 

Was die Dosierung des Tuberkulins anlangt, so begannen wir auf 
Grund der Erfahrungen, die wir bei den ersten Probeinjektionen gemacht 
hatten, zuerst gleich mit ziemlich hohen Dosen (0,5 ccm), später jedoch 
gingen wir zu niedrigeren Anfangsdosen, 0,1 oder sogar 0,01 ccm, über, 
da einige Kranke doch zu empfindlich waren. Die Anfangsdosis ist bei 
jeder Krankengeschichte erwähnt. Die weiteren Dosen richteten sich 
nach der Verträglichkeit des Mittels und werden darüber weiter unten 
nähere Angaben gemacht. 

Wir lassen nun die Krankengeschichten sowohl der mit Tuberkulin 
als auch der ohne solches behandelten Frauen folgen. 

Die zu verschiedenen Zeiten erhobenen Lungenbefunde sind am 
Schluss jeder Krankengeschichte zusammengestellt, damit man dieselben 
bequemer mit einander vergleichen kann. Einigen Krankengeschichten 
sind in der Korrektur noch Nachträge beigefügt worden. 

Um einen besseren Ueberblick über alle wesentlichen Punkte zu 
bieten, geben wir ausserdem am Schluss der Krankengeschichten je eine 
ausführliche tabellarische Uebersicht über die beiden Gruppen. Zu diesen 
Tabellen ist noch folgendes zu sagen: 

In Tabelle I (Tubcrkulinbehandlung) sind für das Körpergewicht 
4 Rubriken gewählt worden. Das Höchstgewicht und das Gewicht am 
Schluss der Kur sind gesondert angegeben, weil oft beides nicht zu- 
sammcnfiel. Oefter ist gegen Schluss der Behandlung deshalb wieder 
eine Gewichtsabnahme konstatiert worden, weil die Patienten sich so 
wohl fühlten, dass sie sich in Bezug auf ihre Arbeitsfähigkeit zu viel 
zutrauten. Die weitere Rubrik gibt dann noch einige Gewichte von 
Patienten an, die sich einige Zeit nach beendeter Kur wieder vorstellten. 

13* 
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Auch hierbei ist aus obigem Grunde oft wieder eine Abnahme ver¬ 
zeichnet. 

Die folgenden Rubriken geben dann Aufschluss über das Verhalten 
verschiedener subjektiver Beschwerden vor und nach der Behandlung 
resp. über ihre Aenderung. 

Unter Bemerkungen finden sich dann auch Angaben über die Tätig¬ 
keit oder Untätigkeit der Patienten während der Behandlung. 

Aus der letzten Rubrik ist das Vorhandensein und die Stärke der 
Allgemeinreaktion (-J- = leicht, ++ = stark) zu ersehen. 

Zu Tabelle II ist nichts Besonderes hinzuzufügen. 

1. Frau Minna Bu., Handarbeiterin, 30 Jahre. Ein Bruder der Patientin ist an 
Lungentuberkulose gestorben. Sie selbstwarzweimal wegen Magengeschwürs in Kranken¬ 
hausbehandlung. Am 17. 1. kam sie in die Poliklinik wegen dauernder Uebelkeit und 
wegen Brechreizes. Sie hatte an Gewicht abgenommen, 20 Pfund seit 8 Jahren, be¬ 
sonders aber in letzter Zeit. Seit 14 Tagen hatte sie Husten, Hüsteln schon seit 
längerer Zeit. Sie fühlte sich dauernd matt. Ihre Höchsttemperaturen waren morgens 
36,9, mittags 37,4, abends 37,9. Am 7. 2. wurde mit der Tuberkulinkur begonnen 
(0,5 ccm); die Patientin wurde bis Ende Juli behandelt. Die Magenbeschwerden ver¬ 
schwanden schon im Anfang der Behandlung, aber das Allgemeinbefinden war nicht 
gebessert. Bei der Arbeit traten Kopf- und Brustschmerzen auf, die Mattigkeit dauerte 
an. Das Befinden dieser Patientin war allerdings sehr von der Menstruation abhängig: 

Ihre Beschwerden hatte sie hauptsächlich acht Tage vor und acht Tage nach der Men¬ 
struation. Die Temperatur sank, seit Anfang ist sie dauernd unter 37. Das Gewicht 
ist während der Behandlung von 109 auf 114 Pfund gestiegen. Die Lungenbefunde 
waren folgendermassen: 

Befund am 17. 1. 11. Üeber der rechten Spitze Schall verkürzt, Tiefstand der¬ 
selben, vorne verschärftes Atmen und vereinzelte Rasselgeräusche, rechts hinten oben 
feinblasiges Rasseln. 

Am 7. 2. Beginn der Tuberkulinkur. 

Am 25. 3. Die Patientin hat sich erkältet, es findet sich derselbe Befund wie am 
17.1., nur hinten beiderseits auch in den unteren Lungenpartien einige Rasselgeräusche. 

Am 16. 5. Einige wenige Rasselgeräusche rechts vorn unterhalb der Klavikula, 
rechts hinten medial von der Spina scapulae. 

Am 18. 7. nur noch rechts vorne unmittelbar über und unter der Klavikula ganz 
vereinzelte sehr feinblasige Rasselgeräusche, verlängertes Exspirium ebenda, ebenso 
rechts hinten oben. 

Nachtrag: Bis zum 16. 12. derselbe minimale Befund, ausserdem pleuritisches 
Reiben rechts unten in den seitlichen Partien. Jodanstrich. Klagen über Völle nach 
dem Essen und Aufstossen. Gewicht 56,2 kg, also etwas geringer wie am Ende der 
Behandlung. 

2. Frau Fi., 24 Jahre. Die Patientin stammt aus gesunder Familie und war 
auch früher nicht krank. 1909 hat sie entbunden, und seitdem klagt sie über Brust- 
und Rückenschmerzen, über Schlaflosigkeit und Nachtschweisse. Seit der Entbindung 
hat sie 21 Pfund abgenommen. Am 31. 1. kam sie in die Poliklinik; am 7. 2. wurde 
mit der Tuberkulinkur (0,1 ccm) begonnen. Die Beschwerden der Patientin besserten 
sich sehr bald; Appetit und Schlaf wurden gut, die Schmerzen traten nur zeitweise 
auf. Seit Anfang Mai fühlt sie sich dauernd beschwerdefrei. Die Patientin wurde bis 
zum 18. Juli behandelt, ihr Gewicht war von 62 kg auf 64,5 kg gestiegen. Es waren 
bei ihr folgende Lungenbefunde aufgenommen worden: 

Befund am 31. 1. 11. Leichte Schall Verkürzung der rechten Spitze, die etwas 
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tiefer steht und weniger beweglich ist als die linke. Massig reichliche Rasselgeräusche 
über derselben, vereinzelt auch links hinten oben. Beginn der Tuberkulinkur. 

Am 18. 3. derselbe Befund, aber rechts vorne die Rasselgeräusche etwas ver¬ 
mehrt und einige auch unterhalb der Klavikula hörbar. 

Am 6. 5. nur noch etwas Knistern über der rechten Spitze vorne. Etwas Giemen 
unterhalb der Klavikula, rechts hinten oben ganz vereinzeltes Rasseln und über der 
linken Spitze vorne minimales Knistergeräusch. 

Am 13. 6. nur noch rechts vorne über der Klavikula am Hals einige ganz fein¬ 
blasige Rasselgeräusche. 

3. Frl. Gertrud Gri., Arbeiterin, 20 Jahre. Die Stiefmutter und ein Stiefbruder 
der Patientin sind an Tb. pulmonum gestorben, eine Tante ist lungenkrank. Die 
Patientin kam am 17. 1. 1911 in die Poliklinik. Sie klagte über Schmerzen in der 
Brust, die nach dem Rücken ausstrahlten. Sie hatte zeitweise Nachtschweisse, morgens 
und abends Husten. Ausserdem hatte sie an Gewicht abgenommen. 

Am 7. 2. wurde mit 0,1 ccm Tuberkulin begonnen. Patientin bekam zuerst 
Temperaturerhöhungen. Das Allgemeinbefinden war wechselnd: manche Tage waren 
beschwerdefrei, an machen traten Schmerzen auf. Nachtschweisse waren nicht mehr 
vorhanden. Die Rückenschmerzen wurden Mitte April wieder konstant, der Appetit 
verschlechterte sich. Seit der zweiten Maiwoche bekam die Patientin 3 ccm pro dosi. 
Ende Mai wurde der Appetit wieder besser und ist dauernd sehr gut geblieben. Auch 
die Rückenschmerzen sind etwas gebessert. Das Gewicht war dasselbe wie zu An¬ 
fang. Die Patientin wird weiter behandelt. Es sind bis jetzt folgende Befunde er¬ 
hoben worden: 

Befund am 17. 1. Auf der ganzen rechten Seite ist der Schall kürzer als links, 
besonders über der Spitze, welche verschmälert ist. Ueber derselben vorne etwas 
Rasseln. Auch über der linken Spitze vereinzelte Rasselgeräusche. 

Am 7. 2. Ueber beiden Spitzen spärliche Rasselgeräusche, rechts etwas mehr als 
links. Beginn der Tuberkulinkur. 

Am 18. 3. Nur vereinzelte Rasselgeräusche über der rechten Spitze. 

Am 6. 5. Einige Rasselgeräusche über beiden Spitzen, rechts etwas zahlreicher 
wie links, besonders vorne. 

Am 15. 7. derselbe Befund. 

4. Frau Da., 52 Jahre. Am 2. 2. 1911 kam die Patientin in die Poliklinik; sie 
litt seit 2 Jahren an Husten mit Auswurf. Seit Oktober hatte sie Fieber und Nacht¬ 
schweisse, Brust- und Rückenschmerzen, Brechreiz, Magenschmerzen und Appetit¬ 
losigkeit. Sie hatte in den letzten 2 Jahren 31 Pfund abgenommen. Die Temperatur 
betrug morgens 36,7, mittags 38—38,5, abends 38. 

Am 7. 3. wurde mit einer Tuberkulinkur begonnen (0,1 ccm). Das Allgemein¬ 
befinden besserte sich kaum, es traten häufig Schüttelfröste auf. Die Behandlung 
wurde bis Ende Juli durchgeführt. Die Temperatur sank nicht. Das Gewicht sank 
von 44,3 auf 41 kg. Die Lungenbefunde waren folgende: 

Befund am 2. 2. 11. Intensive Dämpfung über dem rechten Oberlappen vorne 
bis zur zweiten Rippe, hinten bis etwas unterhalb von der Spina scapulae. Einengung 
der rechten Spitze, reichliches zum Teil klingendes Rasseln über dem gedämpften 
Bezirk, besonders über der Spitze, einige Rasselgeräusche auch über dem unteren 
Teil der Skapula, vorne in den unteren Lungenpartien und über der linken Spitze. Im 
Auswurf Tuberkelbazillen. Beginn der Rosenbachschen Kur. 

Befund am 21. 3. ebenso wie am 2. 2., nur reichen die Rasselgeräusche auf 
der rechten und besonders auf der linken Seite weiter herunter. 

Befund am 29. 4. ebenso. 

Am 11. 7. Intensive Dämpfung rechts vorn bis zur zweiten Rippe, hinten etwas 
unterhalb der Spina scapulae geringere Schallabschwächungen auch in den darunter- 
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gelegenen Lungenpartien. Rasselgoräuscherechts, hauptsächlich in den unteren Lungen¬ 
partien und links hinten oben, links vorne oben auch einige Rasselgeräusche. 

5. Marie Schi., Arbeiterfrau, 21 Jahre. Patientin hat am 6. Januar 1910 ent¬ 
bunden und ihr Kind 1 / i Jahr lang genährt. Danach bekam sie Stiche im Rücken 
und Kreuzschmerzen. Im Laufe des Winters besserten sich diese Beschwerden, aber 
es stellten sich Husten, Nachtschweisse und Gewichtsabnahme ein, während der 
Appetit immer gut war. Anfang Januar 1911 kam sie in die Poliklinik und klagte 
über Mattigkeit und Kopfschmerzen. Die regelmässige Temperaturmessung zeigte mit¬ 
tags und abends zwischen 37,1 und 37,3. 

Am 7. 2. wurde mit der Injektion von 0,1 ccm Tub. Rb. begonnen; Patientin 
bekam keine Temperatursteigerung. Das Allgemeinbefinden war in der ersten Zeit der 
Behandlung wechselnd; im Anfang traten Brustschmerzen auf, die aber bald wieder 
verschwanden. Die Kopfschmerzen verschwanden vollständig, der Husten hingegen 
blieb. Mit der Zunahme der Dosen steigerte sich das Wohlbefinden der Patientin. 
Anfang April bekam sie 2 ccm, Anfang Mai 3 ccm und zweimal bekam sie 5 ccm 
pro dosi. Die Injektionen wurden immer gut vertragen. 

Am 20. 5. wurde die Patientin entlassen, da sie für ein paar Wochen aufs Land 
wollte. Es bestanden keine Nachtschweisse mehr und ausser etwas Husten keinerlei 
Beschwerden. Das Gewicht war während der Behandlung von 52,5 auf 54,4 kg ge¬ 
stiegen. Am 4. 7. kam die Patientin nach ihrer Reise wieder in die Poliklinik: das 
Gewicht war auf 58,2 kg gestiegen. Es waren folgende Befunde erhoben wurden: 

Befund am 5. 1. 11. Rechte Supraklavikulargrube deutlich eingesunken. Ge¬ 
ringe Schallabschwächung der ganzen rechten Seite, etwas stärker über der rechten 
Spitze. Diese etwas eingeengt. Rechts hinten oben, sowie über der linken Spitze 
vorn und hinten massig reichliche Rasselgeräusche. 

Befund am 2. 2. ebenso. Beginn der Tuberkulinkur. 

Befund am 25. 3. Derselbe Befund, aber hinten reichen die Rasselgeräusche 
weiter herunter. 

Befund am 2. 5. Massig reichliche Rasselgeräusche über der linken Spitze, 
vereinzelte auch vorn unterhalb der Klavikula. 

Befund am 16. 5. ebenso, aber auch einige Rasselgeräusche reellts hinten oben. 

Die Patientin geht 6 Wochen aufs Land. 

Am 4. 7. nur rechts vorn oben etwas Rasseln und links vorne oben vereinzelt 
nach dem Husten. Die Tuberkulinkur wird weiter fortgesetzt und es ist auf eine 
völlige Heilung zu hoffen. 

Nachtrag: Am 17. 10. derselbe Befund. Gewicht 55,8 kg. Am 16. 11. Befund 
eher etwas vermehrt. Gewicht 55 kg. Weiterbehandlung mit Rosenbach-Tuberkulin. 
Gravidität im II. Monat! 

6. Frau Emma Tau., Zollsekretärsfrau, 34 Jahre. Patientin stammt aus ge¬ 
sunder Familie und ist selbst früher nicht krank gewesen. Sie litt jetzt zeitweise an 
Beklemmungsgefühl,Ohnmächten, Schwindel und heftigen Kopfschmerzen. SeitOktober 
1910 hatte sie dauernd über diese Beschwerden zu klagen. Im Januar 1911 kam sie 
deshalb in die Poliklinik. Der Appetit war schlecht, es bestand Brechreiz. Bis August 
1910 hatte die Patientin abgenommen. Nach der Kürettage des Uterus nahm sie wieder 
zu. Auswurf hatte sie nur Morgens. 

Am 31. 1. wurde mit der Injektion von 0,1 ccm Tub.R. begonnen. Die Patientin 
bekam nach jeder Injektion eine Temperatursteigerung, die jedoch 37,5 nie über¬ 
schritt. Das Allgemeinbefinden begann sich etwas zu bessern, Appetit und Schlaf 
wurden gut, die Kopfschmerzen verschwanden. Patientin klagte nur noch über 
Schmerzen in Brust und Kücken. In dieser Zeit hatte sie die Dosis von 1 ccm erreicht. 
Das Allgemeinbefinden wechselte nun sehr. Zeitweise hatte die Patientin nicht nur 
nach der Injektion, sondern dauernd erhöhte Temperatur, und sie nahm innerhalb 
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3 Wochen 4 Pfund ab. Die Patientin bekam dann 2,5 und 3 ccm. Nun hob sich das 
Allgemeinbefinden wieder; die Temperatur sank allmählich und seit Ende Mai ist sie 
dauernd normal. Die Schmerzen traten nur noch zeitweise auf, die Patientin fühlte 
sich im ganzen viel kräftiger und wohler als früher. Sie wurde noch bis zum 8. 7. 
behandelt, dann vorübergehend entlassen, da sie in den Sommerferien verreisen will.. 
Bis jetzt sind folgende Befunde erhoben worden: 

Befund am 17. 1. 11. Dämpfung der linken Spitze, reichlich Rasseln über der¬ 
selben, herabreichend vorne bis zur 3. Rippe, hinten vereinzelte Rasselgeräusche auch 
in den unteren Lungenpartien, Auf der rechten Seite besonders o-ben ebenfalls zahlreiche 
Rasselgeräusche, nach unten in abnehmender Zahl bis etwa in die Höhe der 4. Rippe. 

Am 31. 1. Beginn der Tuberkulinkur. 

Am 18. 3. sind links unterhalb der Klavikula keine Rasselgeräusche zu hören, 
auch links hinten oben und rechts vorne haben dieselben deutlich abgenommen. 

Am 2. 5. rechts wie am 18. 3., dagegen sind die Rasselgeräusche über dem 
linken Oberiappen vorne auch unterhalb der Klavikula bis zur 3. Rippe herab sehr 
zahlreich vorhanden. 

Da die Patientin verreisen will, wird die Tuberkulinkur am 8. 7. abgebrochen. 

Befund am 8. 7. Ausdehnung der Rasselgeräusche wie am 2. 5 , aber überall 
viel weniger zahlreich, rechts vorne nur wenige. 

Am 10. 10. etwa derselbe Befund. Die Patientin gibt an, dass seit dem Aus¬ 
setzen der Spritzen ihre Beschwerden erheblich zugenommen hätten, besonders die 
Stiche, Schwindel, Mattigkeit, Kopfschmerzen. Husten und Nachtschweisse fehlen an¬ 
geblich vollständig! Die Kur soll wieder aufgenommen werden. 

Nachtrag: Bis zum 23. 11. bleibt der Befund derselbe. Gewicht 65,7 kg, also 
wie am Ende der Behandlung. Jedoch sind die subjektiven Beschwerden seit dem Aus¬ 
setzen der Spritzen vermehrt. Husten und Nachtschweisse fehlen jedoch. 

7. Frau Klo., Kaufmannsfrau, 31 Jahre. Patientin stammt aus gesunder Familie 
und war, abgesehen von einer Neurasthenia cordis, selbst früher nie krank. November 
1910 trat ein heftiger Husten auf mit reichlichem gelbem Auswurf. Morgens bestand 
starker Hustenreiz und danach häufig Erbrechen. Der Appetit wurde schlecht; als sie 
Anfang Januar in die Poliklinik kam, hatte sie in 9 Wochen 6 Pfund abgenommen. 
Am 17. 1. wurde mit einer Tuberkulinkur begonnen (gleich mit 0,5 ccm), die bis zum 
2. 5. durchgeführt wurde. Die Beschwerden besserten sich bald. Gegen Ende der 
Behandlung war der Husten verschwunden, der Appetit normal; die Patientin fühlte 
sich gesund. Das Gewicht war von 130 auf 135 Pfund gestiegen. Es waren folgende 
Befunde erhoben worden: 

Befund am 3. 1. 11. lieber der rechten Spitze vorn und hinten Bronchialatmen 
und einige Rasselgeräusche. 

Am 17. 1. Beginn der Tuberkulinkur. 

Befund am 7.2. lieber der rechten Spitze Bronchialatmen und mässig zahl¬ 
reiche Rasselgeräusche. Hinten links unten spärliches feinblasiges Rasseln. 

Befund am 7. 3. ebenso. 

Befund am 2.5. Nur noch Bronchialatmen rechts oben, keine Rasselgeräusche. 
Die Tuberkulinkur wird deshalb unterbrochen. Am 15. 7. keine Rasselgeräusche. 

8. Frau Anna Pu., 38 Jahre. Patientin kam am 16. 2. in die Poliklinik wegen 
heftiger Schmerzen in Brust und Rücken. Ausserdem klagte sie über Husten und Aus¬ 
wurf, Nachtschweisse und Gewichtsabnahme. Die Temperatur war zeitweise erhöht; 
im Sputum wurden Tuberkelbazillen nachgewiesen. Am 21. 2. wurde mit der In¬ 
jektion von 0,1 ccm begonnen. Im Anfang der Behandlung fühlte sich die Patientin 
sehr wenig w’ohl. Der Appetit war schlecht, sie schlief schlecht, hatte starke Nacht¬ 
schweisse und viel Schmerzen. Ende April bekam die Patientin grössere Dosen 
(1,5, 2 ccm), und da begannen die Beschwerden allmählich zu verschwinden. Appetit 
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und Schlaf kamen wieder, die Schmerzen wurden seltener. Anfang Mai bekam sie 
3 ccm. Seit dieser Zeit fühlt sie sich dauernd wohl. 

Am 27. 4. wurde die Patientin, die sich vollkommen gesund fühlte, entlassen, 
um für einige Wochen zu verreisen. Es wurden folgende Lungenbefunde erhoben: 

Befund am 16. 2. Ziemliche Dämpfung der rechten Spitze, sehr reichliche, 
zum Teil klingende Rasselgeräusche bis herab zur 2. Rippe, hinten bis zur Spina sca- 
pulae; bis zur Höhe der 5. Rippe auch noch einige nicht klingende Rasselgeräusche. 
Ueber der linken Spitze vorne etwas Knistern, unterhalb der Klavikula bis zur 3. Rippe 
und links hinten oben etwas Rasseln. Das Sputum enthält Tuberkelbazillen, ausser¬ 
dem besteht eine Larynxtuberkulose. 

Am 21. 2. Beginn der Tuberkulinkur. 

Am 30. 3. etwa derselbe Befund, rechts hinten unten etwas Knistern. 

Am 30. 5. derselbe Befund, aber im allgemeinen die Rasselgeräusche weniger 
zahlreich. 

Am 23. 6 rechts und links in den Supraklavikulargruben derselbe Befund, unter¬ 
halb der Klavikula rechts hat sich das Rasseln vermindert. Rechts hinten oben nur 
noch einzelne Rasselgeräusche, links hinten oben kein Befund. Da die Patientin ver¬ 
reist, wird am 27. 6. die Kur abgebrochen. 

Am 19. 9. kommt die Patientin wieder. Im Juli ist es ihr sehr gut gegangen, 
sie hatte keinen Husten. Im August fing dieser wieder an und ist jetzt direkt quälend. 
Gewicht 129,5 Pfund (gegen 122 früher). Der Lungenbefund hat sich sehr verschlechtert, 
so dass etwa wieder der Stand wie zu Beginn der Tuberkulinkur erreicht ist. 

Am 10. 10. derselbe Lungenbefund. Gewicht 128 Pfund. 

Nachtrag: Bis zum 19. 9. hat sich der Befund etwas vermehrt. Quälender 
Husten. Starke Schmerzen in der rechten Brustseite. Da am 31. 10. Befund und Be¬ 
finden nicht gebessert sind, wird wieder mit Tuberkulin begonnen. 

9. Frau Jo., Arbeiterin, 31 Jahre. Die Patientin stammt von gesunden Eltern; 
eine Schwester ist lungenkrank! Sie selbst war früher nicht krank. Am 29. 10. 10 
suchte sie die Poliklinik auf wegen Schmerzen in Brust und Rücken, Husten und Aus¬ 
wurf. Am 10. 12. wurde mit einer Injektion von 0,05 ccm Tub. Rosenbach begonnen; 
mit allmählicher Steigerung wurde bis zu 1 ccm pro dosi fortgeschritten. Eine Tempe¬ 
ratursteigerung trat nie auf; eine Besserung der Schmerzen und des Hustens zeigte 
sich bald. Die Dosis der Injektionen w T urde nun bis zu 2 ccm gesteigert. Das Allge¬ 
meinbefinden hob sich sehr, die Schmerzen traten nur zeitweise auf, und die Patientin 
fing wieder an zu arbeiten. Es wurde nun allmählich zu 3 ccm übergegangen, und 
die Patientin fühlte sich vollkommen wohl. Ende April hatte sie einen Abort im 
2. Monat und wurde vom Kassenarzt ausgekratzt und musste eine Woche zu Bett liegen. 
In dieser Zeit hatte sic Schmorzen und Nachtschweisse. Sie erholte sich jedoch 
schnell und fühlte sich bald wüeder so tvohl wie vorher. Am 13. 5. wurde dio 
Patientin entlassen. Das Gewicht war in der Zeit der Behandlung von 56,2 kg auf 
61,2 kg gestiegen. Am 8. 7. betrug es nur 60,3 kg; Patientin arbeitet jetzt aber auch 
mehr als in der Zeit der Behandlung. Es waren folgende Befunde erhoben worden: 

Befund am 29. 10. 10. Rechts hinten oben und links vorn oben abge¬ 
schwächter Schall. Rasseln über beiden Spitzen vorn und hinten. Unterhalb der 
Klavikula kein Rasseln hörbar. 

Beginn der Tuberkulinkur am 10. 12. 

Befund am 24. 1. 11 wie am 29. 10. 

Am 7. 2. Status idem. 

Befund am 7. 3. Ueber beiden Spitzen nur vereinzelte Rasselgeräusche. Links 
hinten zwischen Schulterblatt und Wirbelsäule, abwärts von der Spina scapulae reich¬ 
liche laute mittelgrossblasige Rasselgeräusche (die Patientin hatte sich erkältet und 
eine Bronchitis zugezogen). 
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Befund am 13. 5. Abgesehen von den Schallverkürzungen kein Befund. Die 
Kur wird ausgesetzt. 

Am 10. 6. und am 8. 7. ebenfalls kein Befund, obwohl die Patientin wieder viel 
gearbeitet hat. 

Am 26.9. wieder kein Befund. Gewicht 60,8kg. DiePatientin fühlt sich sehrwohl. 

Nachtrag: Bis zum 23. 11. blieb die Patientin in Beobachtung, ohne dass ein 
Befund wieder auftrat. Gutes subjektives Befinden. Gewicht 60,3 kg. 

10. Fräulein Marie Fe., Haararbeiterin, 23 Jahre. Die Eltern der Patientin sind 
gesund, eine Schwester ist lungenkrank. Die Patientin hat als 12jähriges Mädchen 
viel gehustet. Im Januar 1911 traten im Anschluss an eine Erkältung Husten und 
Auswurf, sowie Stiche in der linken Seite — namentlich bei der Arbeit — auf Sie 
suchte deshalb am 19. 1. die Poliklinik auf. Die Patientin fühlte sich dauernd matt 
und gab an, 13—15 Pfund an Gewicht abgenommen zu haben. Am 7. 2. wurde mit 
der Tuberkulinkur begonnen (0,1 ccm), die bis zum 29. 4. durchgeführt wurde. Im 
Anfang war das Allgemeinbefinden der Patientin nach den Injektionen schlecht. Es 
traten Nachtschweisse auf, an denen die Patientin vorher nicht gelitten hatte. Diese 
verschwanden aber wieder völlig; die Beschwerden erfuhren auch allmählich eine er¬ 
hebliche Besserung. Das Gewicht w T ar in der Zeit der Behandlung von 60,2 kg auf 
63,2 kg gestiegen. In dieser Zeit waren folgende Befunde erhoben worden: 

Befund am 19. 1. 11. Leichte Schallverkürzung über der rechten Spitze, ge¬ 
ringer Tiefstand derselben, einige sehr feinblasige Rasselgeräusche vom und hinten. 

Am 7. 2. Beginn der Tuberkulinkur. 

Befund am 14. 3. Rechts oben vorn vereinzelte Rasselgeräusche, nur bei den 
ersten Atemzügen, rechts hinten medial von der Spina scapulae konstant etwas Rasseln. 

Befund am 2. 5. Es sind keine Rasselgeräusche mehr vorhanden, es wird des¬ 
halb die Kur ausgesetzt. 

Am 16. 5. wieder kein Befund. 

11. Frau AnnaWa., 24 Jahre. Patientin stammt aus gesunder Familie und war 
selbst früher nicht krank. Im Sommer 1910 hat sie ihr Kind gestillt. Im Herbst traten 
Schmerzen und Stiche in Brust und Rücken auf, Kreuzschmerzen sowie eine allge¬ 
meine Mattigkeit, die gegen Abend immer stärker wurde. Wegen dieser Beschwerden 
suchte sie am 7.2. 11 die Poliklinik auf. Am 11. 2. wurde mit der Injektion von 
0,1 ccm Tub. Rosenbach begonnen. Patientin bekam nach der Injektion Temperatur¬ 
steigerungen bis zu 38,6, deshalb wurde jede Dosis nyr um 0,05 ccm gesteigert. 
Schon die Injektion von 0,3 ccm verlief dann reaktionslos, so dass mit schnellerer 
Steigerung 1 ccm erreicht wurde. Die Schmerzen blieben nun manchmal tagelang weg, 
kamen aber hier und da wieder, der Appetit wurde besser. Die Patientin wurde nun 
noch 4Wochen gespritzt — die grösste Dosis waren 2 ccm. Die Schmerzen blieben 
aus, aber die Mattigkeit wurde nicht ganz behoben. Am 2. 5. wurde die Patientin ent¬ 
lassen, da kein objektiver Befund mehr vorhanden war. Ihr Gewicht war von 52 auf 
53 kg gestiegen. Als sie am 10. 6. zur Nachuntersuchung in die Poliklinik kam, war 
es wieder auf 51,5 kg gesunken. Während der Behandlung waren folgende Befunde 
erhoben worden: 

Befund am 7.2. 11 leichte Schallabschwächung der rechten Spitze, in beiden 
Supraklavikulargruben veieinzelte Rasselgeräusche. Beginn der Tuberkulinkur. 

Am 25. 3. nur rechts unterhalb der Klavikula vereinzelte Rasselgeräusche. 

Am 2. 5. kein Befund mehr, die Kur wird abgebrochen. 

Am 10. 6. keine Rasselgeräusche hörbar. 

Nachtrag: Bis zum 16. 12. trat kein Befund auf. 

12. Lucie Mi., Schülerin, 13 3 / 4 Jahre. Die Eltern der Patientin leben, ein 
Onkel ist an Lungentuberkulose gestorben. Bis zum Sommer 1910 war sie gesund. 
Zu dieser Zeit traten Husten und Nachtschweisse auf, sowie eine allgemeine Mattig- 
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keit. Am 2. 2. 11 kam sie in die Poliklinik. Die wahrend einer Woche regelmässig ge¬ 
messene Temperatur betrug morgens bis 36,9 T mittags bis 37,3, abends bis 36,9. Am 
14. 2. wurde die Tuberkulinkur mit 0,1 ccm begonnen. Husten und Nachtschweisse 
besserten sich sehr bald und verschwanden während der Behandlung vollständig. Die 
Patientin wurde bis zum 27. 5. behandelt. Ihr Gewicht war von 85 auf 88 Pfund ge¬ 
stiegen. Die Temperatur war allmählich gesunken, sie stieg nicht mehr über 36,6. 
Folgende Lungenbefunde waren bei der Patientin erhoben worden: 

Befund am 2. 2. 11. Ueber der rechten Spitze vorn und hinten, sowie links 
hinten oben vereinzelte Rasselgeräusche. Beginn der Tuberkulinkur. 

Ara 21.3. derselbe Befund, nur rechts hinten oben keine Rasselgeräusche hörbar. 

Ara 6. 5. keine Rasselgeräusche mehr hörbar. Die Patientin wird wegen der 
noch vorhandenen Nachtschweisse und wegen des geringen Hustens weiter gespritzt. 

Am 27. 6. kein Befund mehr. Nachtschweisse und Husten verschwunden. 

13 . Frau Margarete Hi., Dienersfrau, 30 Jahre. Die Patientin stammt aus ge¬ 
sunder Familie, sie hat Scharlach gehabt, sonst ist sie nie krank gewesen. Sie ist 
seit vielen Jahren verheiratet und hat zwei gesunde Kinder. Seit 3 Jahren leidet sie 
an Schmerzen zwischen den Schulterblättern, die nach der Brust zu ausstrahlen. 
Morgens besteht Husten mit etwas Auswurf. Wegen dieser Beschwerden suchte sie am 
2. 2. 11 die Poliklinik auf. Die regelmässige Temperaturmessung ergab Temperaturen 
bis zu 37,5 morgens und 37,4 mittags und abends. Die Patientin wurde zuerst mit 
Mixt, solvens und mit Guajakol behandelt, und es wurde ihr Ruhe anempfohlen. Am 
25. 2. wurde dann mit der Tuberkulinkur (0,1 ccm) begonnen. Die Injektionen wurden ^ 
im allgemeinen gut vertragen, nur nach der 4. Injektion (0,3 ccm) hatte die Patientin 
eine heftige Reaktion, so dass sie 2 Tage zu Bett liegen musste. Der Husten und die 
Schmerzen begannen bald nachzulassen, die Temperatur sank langsam. Mitte Mai 
waren Husten und Schmorzen vollständig verschwunden, die Temperatur dauernd 
unter 37. Die Patientin wurde bis zum 13. 5. behandelt; ihr Gewicht war von 67,7 
auf 73,5 kg gestiegen. Es waren folgende Lungenbefunde erhoben worden: 

Befund am 4. 2. 11. Leichte Schallverkürzung über der rechten Spitze. Einige 
Rasselgeräusche über derselben sowie links hinten oben. Vereinzeltes Rasseln auch 
hinten in den unteren Lungenpartien, ferner Giemen über der linken Spitze, unterhalb 
der rechten Klavikula und auch links hinten unten. 

Derselbe Befund wird am 13. 2. erhoben. Beginn der Tuberkulinkur. 

Am 30. 3. ähnlicher Befund. 

Am 13. 5. sind die Rasselgeräusche verschwunden, nur noch etwas Giemen, 
dillus über die Lunge verbreitet. Wegen des vorzüglichen Befindens der Frau und 
wegen der erfolgten starken Gewichtszunahme wird das Giemen auf eine noch be¬ 
stehende Bronchitis zurückgeführt und die Kur unterbrochen. 

14 . Frau H., Postbotenfrau, 24 Jahre. Patientin stammt aus gesunder Fa¬ 
milie, sie selbst hatte 1904 Brustfellentzündung; 1908 hat sie geheiratet, von Sep¬ 
tember 1909 bis März 1910 hat sie ihr Kind gestillt. Seit März 1910 Mattigkeit und 
trockener Husten. Seit Mai Stiche in der Brust, rechts und links. Juli 1910 kam sie 
deshalb in die Poliklinik, sie befand sich im 3. Monat der Gravidität. 

Nachdem ein Lungenbefund festgestellt worden war, wurde die Patientin zu¬ 
nächst zum künstlichen Abort nach der Frauenklinik geschickt. Erst im November 
kam die Patientin wieder in die Poliklinik und zwar wiederum mit einer Gravidität 
von 2 Monaten. Das Körpergewicht betrug 108 Pfund, die Temperatur im Durch¬ 
schnitt morgens 36,8, mittags 37,3, abends 37,0. Patientin wurde zur Beobachtung 
auf die Tuberkulosebaracke aufgenommen. Da keine Verschlimmerung eintrat, hielten 
die Gynäkologen einen künstlichen Abort nicht für indiziert; Patientin wurde ent¬ 
lassen und sollte unter poliklinischer Beobachtung bleiben. Da trat am 15. 12. spon¬ 
taner Abort ein. Anfang Januar kam sie wieder zur Poliklinik und klagte über Mutlig- 
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keit und heftigen Husten. Die Temperatur stieg morgens bis 37,5, abends bis 38,5. 
Es wurden Mixt, solv., Kodein, Umschläge und Bettruhe verordnet. Am 11.2. wurde 
mit der Tuberkulinkur (0,1 ccm) begonnen. Das Allgemeinbefinden besserte sich 
schnell. Nach 4 Wochen (11. 3.) waren die Schmerzen verschwunden, die Temperatur 
stieg nicht mehr über 37. Patientin fühlte sich sehr wohl und hatte 3 Pfund zuge- 
nommen. Auch in der Folgezeit fühlte sie sich dauernd wohl, arbeitete wieder, die 
Temperatur blieb unter 37. Ende April blieb die Periode wieder aus, und es traten 
Schwangerschaftsbeschwerden auf. Patientin wurde entlassen, sollte sich aber zur 
Nachuntersuchung später wieder melden. Am 10. 6. kam sie wieder zur Poliklinik 
und berichtete, dass am 27. 5. wieder ein Abort im 3. Monat eingetreten war. Die 
Patientin fühlte sich vollkommen gesund. Es waren folgende Lungenbefunde erhoben 
worden: 

Befund am 26. Juli 1910. Leichte Schallverkürzung der rechten Spitze und 
etwas Rasseln, Beginn der Tuberkulinkur am 11. 2. 11. 

Befund am 19. 1. 11. Rechts oben oberhalb der Klavikula reichlich fein¬ 
blasige Rasselgeräusche, rechts hinten oben und vorne unterhalb der Klavikula eben¬ 
falls vereinzelt Rasseln. 

Befund am 28. 3. 11. Rechte Spitze vorn und hinten verkürzt, über beiden 
Spitzen massig reichliche Rasselgeräusche. Vorn beiderseits auch unterhalb der 
Klavikula etwas Rasseln. 

Befund am 4. 5. 11. Nur links vorne oben, etwas Giemen auf der Höhe des 
Inspirium. Die Tuberkulinkur wird ausgesetzt. 

Befund am 10. 6. 11. Keine Rasselgeräusche und kein Giemen. Am 27. 5. 
war ein Abortus im dritten Monat eingetreten. 

Befund am 11. 7. 11. Ausser der Schallverkürzuüg rechts kein Lungenbefund. 

15 . Frau Kor., 42 Jahre. Die Patientin stammt aus gesunder Familie. Vor 
2 Jahren hatte sie eine schwere Lungenentzündung. Im Dezember 1910 suchte sie 
die Poliklinik auf wegen Rückenschmerzen und Husten. Sie klagte über Nacht- 
schweisse und hatte auch an Gewicht abgenommen. Am 10. 12. wurde mit einer 
Tuberkulinkur begonnen (0,05 ccm). Die Beschwerden wurden sehr schnell besser 
und verschwanden allmählich vollständig. Am 6. 5. wurde die Patientin entlassen. 
Das Gewicht war dasselbe geblieben. Nach Beendigung der Kur hat die Patientin 
viel mehr gearbeitet als früher und hat wieder abgenommen. Sie fühlt sich aber 
dauernd wohl. Der Lungenbefund vor und während der Behandlung war folgender: 

Befund am 6. 12. 10. Wegen der starken Kyphoskoliose können Dämpfungen 
nicht berücksichtigt werden. Rasselgeräusche besonders links hinten oben, aber auch 
zwischen den Schulterblättern und rechts oben. Beginn der Tuberkulinkur. 

Befund am 7. 3. Ueber der linken Spitze nur vereinzelt Rasselgeräusche, über 
der rechten etwas zahlreicher. 

Befund am 2. 5. Keine Rasselgeräusche mehr hörbar. 

Auch die Nachuntersuchungen am 10. 6. und 8. 7. ergeben keinen Lungen¬ 
befund mehr, obwohl die Patientin ihre Arbeit voll wieder aufgenommen hat. 

Auch am 26.9. Kein Befund. Gewicht 78,3kg. Husten ist nicht mehr vorhanden. 

Nachtrag: Bis zum 26. 9. trat kein Befund mehr auf. Gewicht wie am Ende 
der Behandlung. Patientin fühlt sich sehr wohl; kein Husten. 

16 . Frau St., 33 Jahre. Die Patientin, die aus gesunder Familie stammt, 
leidet seit 10 Jahren an Husten und Schmerzen in Brust und Schultern. Seit 4 Jahren 
klagt sie auch über Herzklopfen und Schwindel. Die regelmässige Temperaturmessung 
ergab Temperaturen bis zu 37 morgens, bis zu 37.2 mittags und abends. Ara 18. 2. 
wurde mit der Injektion von 0,1 ccm Tbc. Rb. begonnen. Am Tage nach der dritten 
Injektion (0.3 ccm) hatte die Patientin morgens 37,4, mittags 37,9, abends 37,8. Die 
Schmerzen wurden zeitweise besser, traten aber wieder auf. Gegen den Husten wurde 


Difitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



190 


R. KÖHLER und M. PLAUT, 


Kodein gegeben. Allmählich sank die Temperatur auf 36,9. Am 6. 7. wurde die 
Patientin entlassen, da sie verreisen wollte. Das Körpergewicht betrug 164 Pfund. 
Es waren folgende Befunde erhoben worden: 

Befund am 16. 2. 11. Ueber beiden Spitzen vom und hinten feinblasiges 
Rasseln, auch unterhalb beider Klavikeln einige Rasselgeräusche, desgleichen rechts 
hinten in dem Raum zwischen Wirbelsäule und Schulterblatt. Beginn der Tuber¬ 
kulinkur. 

Am 18. 3. etwa derselbe Befund. 

Am 4. 5. hat der Befund ausserordentlich abgenommen. Ueber der rechten 
Spitze vorne nur noch wenige Rasselgeräusche, über der linken etwas Knistern. 

Am 15. 6. nur noch über der rechten Spitze einige Rasselgeräusche. 

Am 6. 7. kein Befund mehr. Die Kur wird ausgesetzt. 

Am 19. 9. kein sicherer Befund. Gewicht jetzt 170 Pfund! 

Nachtrag: Der geringe Befund hatte sich bis zum 3. 11. etwas vermehrt. 
Hinten über beiden Spitzen, sowie vorn links waren wieder Rasselgeräusche hörbar. 
Auch der Husten war schlimmer geworden. Derselbe Befund am 11. 11. Gewicht 
84,3 kg, also nur wenig geringer als vorher. * 

17 . Frau Schö., 33 Jahre. Der erste Mann der Patientin ist vor 6 Jabren an 
Tuberculosis pulmonum gestorben. Sie selbst wurde im April 1910 schon wegen An¬ 
ämie poliklinisch behandelt. Am 4. 2. 11 suchte sie wieder die Poliklinik auf und 
zwar wegen Rückenschmerzen. Nach Feststellung des Lungenbefundes (s. u.) wurde 
am 7. 2. mit der Tuberkulinkur 0,1 ccm begonnen. Die Injektionen wurden gut ver¬ 
tragen, und bis Ende Juli regelmässig fortgesetzt. Das subjektive Befinden war sehr 
gut; die Schmerzen verschwanden vollständig, das Gewicht der Patientin betrug am 
4. 2. 77 kg, am 18. 7. 81 kg. Vor und während der Behandlung wurden folgende 
Befunde erhoben: 

Befund vom 11. 2. 11. Rechte Spitze leicht verkürzt, vorn und hinten Rassel¬ 
geräusche, desgleichen über der linken Spitze hinten etwas Rasseln. Beginn der 
Tuberkulinkur. 

Befund am 18. 3. 11. Rechts vorn auch unterhalb der Klavikula bis in die 
Höhe der vierten Rippe einige Rasselgeräusche, rechts und links hinten zahlreicher 
wie bei der ersten Untersuchung. 

Befund am 29. 4. 11. Ueber beiden Spitzen besonders über der rechten vorn 
und hinten Rasselgeräusche in mässiger Zahl, rechts vorn auch unterhalb der Klavi¬ 
kula vereinzelt Rasseln. 

Befund am 23. 6. 11. Vorn rechts nur ganz vereinzelt, dagegen rechts hinten 
oben noch konstant einige Rasselgeräusche. 

Am 25. 7. Links vorne nur ganz vereinzelte Rasselgeräusche. Hinten oben über 
beiden Spitzen sehr wenig Rasseln, rechts etwas mehr wie links. 

18 . Frau Wi., 44 Jahre. Die Patientin stammt aus gesunder Familie. Am 
21. 1. 1911 suchte sie die Poliklinik auf wegen jahrelanger Magenbeschwerden. Die 
Untersuchung des Magens ergab nichts Pathologisches, wohl aber die der Lunge. 
Am 7. 2. wurde mit einer Tuberkulinkur begonnen (0,1 ccm), die bis Anfang Juli 
durchgeführt wurde, ln dieser Zeit wurde die Patientin entlassen, da sie verreisen 
wollte. Im Anfang war das Befinden sehr wechselnd, die Patientin hatte dauernd 
eine leichte Temperatursteigerung. Diese verschwand aber wieder, ebenso die 
Schmerzen. Seit Ende Mai fühlt sich die Patientin dauernd wohl. Ihr Körpergewicht 
war in der Zeit der Behandlung von 141,5 Pfund auf 152 Pfund gestiegen. Die in 
dieser Zeit erhobenen Lungenbefunde waren folgende: 

Befund am 21. 1. Die rechte Spitze ist leicht verkürzt, steht etwas tiefer wie 
die linke, vorn und hinten sind spärliche Rasselgeräusche hörbar. Das Atemgeräusch 
ist abgeschwächt. 
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Am 7. 2. wieder spärliches Rasseln rechts oben. Beginn der Tuberkulinkur. 

Am 13. 5. haben sich die Rasselgeräusche über der rechten Spitze vorne etwas 
vermehrt und auch unterhalb der Klavikula ist etwas Rasseln hörbar, desgleichen 
links unterhalb der Klavikula. 

Am 6. 7. ist der Befund wie am 13. 5., jedoch links vorn unterhalb der Klavi¬ 
kula nur spärliches Rasseln. 

19 . Frau Marie Es., Schustersfrau, 26 Jahre. Ein Onkel der Patientin ist an 
Tuberc. pulm. gestorben; als 16jähriges Mädchen hatte sie einen Aufenthalt bei einem 
tuberkulösen Manne. Am 24. 1. 11 suchte sie die Poliklinik auf wegen Schmerzen in 
der Supraklavikulargrube, in der Magengegend und an den unteren Rippen, wegen 
Aufstossens, Appetitlosigkeit und Gewichtsabnahme. Ausser einer Ren mobilis und 
Obstipation wurde ein Lungenbefund festgestellt. Am 7. 2. wurde mit der Tuberkulin¬ 
kur begonnen (0,1 ccm), im Anfang besserte sich das Allgemeinbefinden schnell, aber 
die Besserung hielt nicht an. Zeitweise traten die Schmerzen wieder auf, die Patientin 
hustete, Schlaf und Appetit waren manchmal schlecht. Anfang Mai wurde die Besse¬ 
rung aber eine dauernde. Am 6. 6. wmrde sie entlassen. Am 8. 7. stellte sie sich 
wieder vor. Nachts hat sie noch manchmal Schmerzen in der linken Brust und in der 
linken Schulter. Auch das Anstossen ist noch vorhanden. Sonst hatte sie keine Be¬ 
schwerden mehr. Das Gewicht, das während der Behandlung von 115 auf 117,5 Pfund 
gestiegen und wieder auf 115 Pfund gefallen war, beträgt 118,5 Pfund. Während der 
Behandlung waren folgende Befunde aufgenommen werden: 

Befund am 24. 1. 11. Leichte Schallverkürzung über der rechten Spitze, am 
stärksten unterhalb der Klavikula neben dem Sternum, hier auch unbestimmtes Atmen; 
einige Rasselgeräusche vorn und hinten, besonders deutlich nach Husten. 

Am 7. 2. Beginn der Tubeikulinkur. 

Am 25. 3. werden nur noch hinten vereinzelte Rasselgeräusche gehört. 

Am 29. 4. desgleichen. 

Am 20. 5. werden keine Rasselgeräusche gehört. 

Am 8. 7. ebenfalls kein Befund mehr. 

20. Frau Be., Arbeitersfrau, 28 Jahre. Patientin stammt aus gesunder Familie. 
1907 hat sie ihr Kind gestillt. Seit dieser Zeit leidet sie an Stichen im Rücken und 
an Nachtschweissen. Am 9.2. 11. kam sie deshalb in die Poliklinik. Sie hatte in 
diesen 4 Jahren 30 Pfund an Gewicht abgenommen. Am 11. 2. w r urde mit der Injek¬ 
tion von 0,1 ccm Tuberkulin Rb. begonnen und bei jeder Injektion um 0,1 ccm bis 
auf 1 ccm gestiegen. Die Schmerzen fingen an seltener zu werden, traten nur bei der 
Arbeit auf. Auch Schweiss hatte sie nur von Zeit zu Zeit. Vom 8. 4. an erhielt die 
Patientin 2 ccm; seit dieser Zeit sind die Nachtschweisse dauernd verschwenden, die 
Schmerzen traten hier und da noch auf. Die Patientin fühlte sich dann vollkommen 
wohl und wurde am 6. 5. entlassen. Am 4. 7. kam sie zur Nachuntersuchung wieder 
in die Poliklinik. Der Lungenbefund war negativ, aber das Körpergewicht, das in der 
Zeit der Behandlung von 105 auf 109 Pfund gestiegen war, war wieder auf 105,5 Pfd. 
gefallen. Folgende Lungenbefunde waren erhoben worden: 

Befund am 9. 2. Leichte Schallabschw’ächung der rechten Spitze, einige 
Rasselgeräusche sowohl über ihr als auch ganz vereinzelt links hinten oben. Beginn 
der Tuberkulinkur. 

Befund am 21.3.nurnoch überderrechten Spitze ganz vereinzcltRasselgeräusche. 

Am 6. 5. kein Befund mehr. Die Kur w r ird abgebrochen. 

Am 4. 7. wiederum kein Befund. 

21. Frau Lina Dö., 23 Jahre. Die Patientin stammt aus gesunder Familie, 
sie gibt an, in der Gravidität vor 3 Jahren „Blutbrechen“ gehabt zu haben. Seit der 
Entbindung fühlt sic sich schwach. Am 26. 1. 11 kam sie in die Poliklinik wegen 
Herzklopfen, Beklemmung, Appetitlosigkeit und Gewichtsabnahme. Ausser der Tuberc. 
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pulmonum wurde eine Mitralstenose diagnostiziert. Am 7. 2. wurde die Tuberkulin¬ 
kur mit 0,1 ccm begonnen. In den ersten Wochen besserte sich das Allgemeinbefinden, 
der Appetit hob sich, aber diese Besserung hielt nicht an. Erst Anfang April trat 
eine dauernde Besserung ein. Sie wurde am 13. 6. entlassen, da sie verreisen wollte. 
Am 22. 7. kam sie wieder, da sie noch weiter behandelt werden soll. Sie fühlt sich 
wohl, kann aber wegen der Herzbeschwerden nicht viel arbeiten. Das Gewicht war 
während der Tuberkulinkur von 90 auf 95 Pfund gestiegen, während der Reise aber 
wieder auf 92 Pfund gesunken. Bei der Patientin sind bis jetzt folgende Lungen¬ 
befunde erhoben worden: 

Befund am 7. 2. 11. Die rechte Spitze ist leicht abgeschwächt, steht etwas 
tiefer wie die linke. Spärliche Rasselgeräusche, auch links hinten vereinzelte. Beginn 
der Tuberkulinkur. 

Befund am 21. 3. ebenso, nur sind auch rechts vorne unterhalb der Klavikula 
und rechts in den unteren Lungenpartien einige Rasselgeräusche hörbar. 

Am 13. 5. nur noch rechts oberhalb der Klavikula und vorn im 2. Interkostal- 
raum am Sternum einige Rasselgeräusche. 

Am G.6. derselbe Befund. Die Tuberkulinbehandlung wird bis zum 13. G. weiter¬ 
geführt, dann geht die Patientin 5 Wochen lang zur Erholung fort. 

Am 22. 7. wieder etwas mehr Rasselgeräusche, auch hinten rechts und links 
über den Spitzen. Die Patientin soll noch weiter mit Tuberkulin behandelt werden. 

22. Fräulein Antonie Dü., Laboratoriumsgehilfin, 21 Jahre. Patientin stammt 
aus gesunder Familie. Vor einem Jahr hatte sie eine doppelseitige Pleuritis sicca. 
Seit dieser Zeit klagt sie über Husten und über Stiche bei tiefem Atmen, zeitweise 
auch über Auswurf und Nachtschweisse. Die Untersuchung ergab Mitralinsuffizienz 
und einen Lungenbefund. Die Temperatur stieg morgens bis 36,9, mittags und abends 
bis 37,4. Am 9. 2. wurde mit 0,1 ccm Tub. Rb. begonnen. Die Injektionen wurden 
gut vertragen, nur bekam die Patientin wohl infolge ihres Vitium cordis anfänglich 
Herzklopfen. Das Allgemeinbefinden besserte sich anfangs, Husten und Stiche Hessen 
nach. Dann zog sich die Patientin eine Erkältung zu, und die Stiche wurden wieder 
heftiger. Die nach der Erkältung aufgetretenen Schmerzen verschwanden wieder, die 
Patientin fühlte sich seit Anfang April beschwerdefrei. Vom 18. 5. bis zum 13.6. kam 
die Patientin nicht zur Poliklinik, da sie Masern hatte. Vorher war Atemnot, Husten, 
Appetitlosigkeit aufgetreten. Bald danach fühlte sie sich vollkommen wohl. Sie bleibt 
noch bis Ende Juli in Behandlung. Das Gewicht der Patientin hatte zu Beginn 52.8 kg 
betragen, am IG. 5. 53,4 kg. Nach den Masern war es auf 51.5 kg gesunken, jetzt be¬ 
trägt es wieder 52,5 kg. Während der Behandlung waren folgende Befunde aufge¬ 
nommen worden: 

Befund am 24. 1. 11. Leber der rechten Spitze vorn einige Rasselgeräusche, 
vereinzelt auch hinten. 

Am 7. 2. derselbe Befund, aber hinten links oben auch etwas feinblasiges 
Rasseln. Beginn der Tuberkulinkur. 

Am 18. 3. vorn über beiden Spitzen etwas Rasseln, hinten links unten ebenfalls 
vereinzelt. 

Am 13. 5. nur rechts vorn oben nach Husten deutliches Knistern, keine Rassel¬ 
geräusche. 

Am 15. 7. ist das Knistern ganz verschwunden. 

23 . Frau Anna Te., Klempnerswitwe, 43 Jahre. Ein Sohn der Patientin ist mit 
20 Jahren an Tb. pulmonum gestorben, 3 andere Kinder sind gesund. Vor 8 Jahren 
hatte sie einen Lungenkatarrh, der durch eine Kreosotbehandlung vorübergehend ge¬ 
bessert wurde. Später traten wieder Nachtschweisse und Husten auf. Am 2.2. 11 
suchte sie die Poliklinik auf wehren Uebelkeit und Kieuzschmerzen. Der Stuhlgang 
war unregelmässig. Am 7. 2. wurde mit einer Injektion von 0,1 ccm begonnen. Von 
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den Beschwerden der Patientin wurden der Husten und die Uebelkoit gebessert. Nacht- 
schweisse und Kreuzschmerzen blieben. Am 18. 7. ist das Gewicht dasselbe wie zu 
Beginn der Behandlung. Es sind bis jetzt folgende Befunde erhoben worden: 

Befund am 7. 2. 11 leichte Schallabschwächung der rechten Spitze, vereinzelte 
Rasselgeräusche, auch links vorne oben spärliches feinblasiges Rasseln. Beginn der 
Tuberkulinkur. 

Am 20.5. nur noch ganz vereinzelt und inkonstant Rasseln in der rechten Supra- 
klavikulargrube. Die Patientin wird bis zum 18. 7. weiter behandelt, kommt dann 
aber nicht mehr zur Nachuntersuchung. 

24 . Frau Joh. Ku., Kunstschlossersfrau, 21 Jahre. Patientin stammt aus ge¬ 
sunder Familie. Sie kam am 7. 2. wegen Kreuzschmerzen in die Poliklinik. Auf die 
Lungenuntersuchung hin wurde am 14. 2. eine Tuberkulinkur eingeleitet (Beginn mit 
0,1 ccm). Die Schmerzen verschwanden nach kurzer Zeit. Die Patientin, die ausser¬ 
dem anämisch ist, litt öfters an Kopfschmerzen, Nasenbluten und lnappetenz. Von 
Anfang April bis Anfang Mai fühlte sich die Patientin bis auf das Nasenbluten be¬ 
schwerdefrei. Im Mai kam die Patientin unregelmässig, im Juni garnicht. Als sie am 
8. 7. zur Poliklinik kam, gab sie an, sich sehr matt gefühlt zu haben, Pfingsten habe 
sie Ohnmachtsanfälle, während der ganzen Zeit Stiche auf der Brust gehabt. Sie wurde 
noch bis Mitte Juli behandelt, ln dieser Zeit wog sie 111 Pfund gegen 109 am Beginn 
der Behandlung. Folgende Befunde waren bei ihr aufgenommen worden: 

Befund am 14. 2. 11. Geringe Verkürzung und Tiefstand der linken Spitze, 
sehr verschärftes und verlängertes Exspirium hinten und einige Rasselgeräusche auch 
unter der linken Klavikula. Ganz vereinzelte Rasselgeräusche über der rechten Spitze. 
Beginn der Tuberkulinkur. 

Am 30. 3. derselbe Befund. 

Am 6. 5. nur noch vereinzelte Rasselgeräusche über der linken Spitze. 

Am 23. 5. setzt die Patientin von selbst die Kur aus. 

Am 8. 7. ausser der Schallabschwächung über der linken Spitze kein abnormer 
Befund. 

25 . Frau Gertrud Ma., Rohrlegersfrau, 31 Jahre. Patientin hat zweimal Rippen¬ 
fellentzündung gehabt und zw r ar jedesmal im Wochenbett, das erste Mal vor 9 Jahren, 
zuletzt vor einem Jahr. Am 7. 1. 1911 kam sie in die Poliklinik, da sie seit einigen 
Wochen an Stichen im Rücken litt. Es bestand ein trockener Husten, kein Auswurf, 
aber Nachtschweisse. Seit Weihnachten hatte die Patientin an Gewicht abgenommen. 
Appetit und Stuhlgang w’aren unregelmässig. Am 14. 2. w r urde mit einer Injektion 
von 0,1 ccm begonnen. Das Allgemeinbefinden besserte sich sehr schnell. Schon am 
11. 3. (die Patientin bekam damals 0,7 ccm) gab die Patientin an, dass sie keine Be¬ 
schwerden mehr habe. Husten und Schmerzen w r aren verschwunden. Eine weitere 
Untersuchung fand am 9. 5. statt; die Patientin, die jetzt 3 ccm pro dosi bekam, hatte 
sich in der Zwischenzeit dauernd wohl gefühlt. Anfang Juni nahm die Patientin ein 
Flussbad. Seit dieser Zeit hat sie wieder Rückenschmerzen und hie und da Nacht- 
schweiss. Das Gewicht war von 121 Pfund auf 124 Pfund gestiegen. Die Patientin 
wird weiter behandelt. Bis jetzt sind folgende Befunde aufgenommen worden: 

Befund am 11. 2. 11. Mässig reichliche feinblasige Rasselgeräusche über der 
rechten Spitze, weniger zahlreiche über der linken. Rechts sind in nach unten ab¬ 
nehmender Zahl noch bis in die Höhe der vierten Rippe Rasselgeräusche hörbar. Un¬ 
bestimmtes Atmen über beiden Spitzen. Beginn der Tuberkulinkur. 

Am 28. 3. etw r a derselbe Befund, nur sind die Rasselgeräusche rechts oben 
weniger zahlreich, dagegen sind auch unter der linken Klavikula Rasselgeräusche 
hörbar. Auch hier unbestimmtes Atmen. 

Am 9. 5. Die Rasselgeräusche haben sich ausserordentlich vermindert, am 
meisten sind sie noch rechts unterhalb der Klavikula nach dem Husten vorhanden. 
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Am 18. 7. nur noch vereinzelte Rasselgeräusche unter der linken Klavikula am 
Sternum. 

26 . Frau Johanna He., Sekretärsfrau, 27 Jahre. Die Patientin kam am 9. 2. in 
die Poliklinik: seit 2 Jahren litt sie an Husten und Auswurf, sowie Stichen zwischen 
den Schulterblättern. Seit ungefähr l j 2 Jahr hatte sie auch häufig Schüttelfröste. Am 
18. 2. wurde mit der Injektion von 0,1 ccm Tub. Rb. begonnen. Im Anfang der Be¬ 
handlung war das Allgemeinbefinden der Patientin leidlich. Dann klagte sie ständig 
über die verschiedensten Beschwerden, die durchaus hysterischen Charakter zeigten. 
Die Temperatur war kaum erhöht. Nach der Injektion vom 29. 4. (2,5 cm) bekam 
die Patientin eine hysterische Kontraktur der linken Seite, die jedoch bald wieder 
verschwand. Am 13. und am 16. 5. kam die Patientin wieder zur Injektion in die 
Poliklinik, seit dieser Zeit ist sie nicht wieder gekommen. Das Allgemeinbefinden der 
Patientin war gut gewesen. Das Gewicht blieb etwa dasselbe. Folgende Lungen¬ 
befunde waren erhoben worden: 

Befund am 9. 2. 11. Die linke Seite bleibt beim Atmen zurück, Dämpfung der 
linken Spitze. Massig reichliche Rasselgeräusche über dem rechten Oberlappen, nach 
unten bis etw^a in die Höhe der zweiten Rippe. Ueber der linken Spitze weniger zahl¬ 
reiche Rasselgeräusche. 

Am 18. 2. Beginn der Tuberkulinkur. 

Am 25. 3. derselbe Befund, aber die Rasselgeräusche haben an Zahl abgenommen, 
nur in der linken Supraklavikulargrube etwas zahlreicher. 

Am 13. 5. nur noch rechts unterhalb der Klavikula, sowie links hinten oben 
vereinzelte Rasselgeräusche. 

27 . Frau Emma Ko., Bureaugehilfenfrau, 38 Jahre. Die Patientin hat schon 
Jahre lang gehustet. November 1910 wurde der Husten schlimmer, es traten Stiche 
in Brust und Rücken auf. Als sie im Januar 1911 in die Poliklinik kam, wog sie 
104 Pfund. Sie gab an, vor einem Jahr noch 142 Pfund gewogen zu haben. Die 
Patientin hatte dauernd erhöhte Temperatur, bis zu 37,5. Am 21. 2. wurde die Tuber¬ 
kulinkur mit 0,1 ccm begonnen. Die Stiche verschwanden bald, Appetit und Schlaf 
wurden gut. Nur der Husten war quälend; es wurde Mixtura solvens mit Codein. 
phosphor. gegeben. Daraufhin besserte sich der Husten. Die Temperatur sank nur 
zeitweise. Seit Anfang Juni ist die Patientin nicht wiedergekommen; sie soll eine 
Gallensteinkolik gehabt haben. Das Körpergewicht betrug nur noch 97 Pfund. Die 
Lungenbefunde waren folgendermassen: 

Befund am 16. 2. 11. Schallabschwächung der linken Spitze. Einige Rassel¬ 
geräusche über beiden Spitzen vorn und hinten, Giemen rechts unterhalb der Klavi¬ 
kula und hinten rechts medial von der Spina scapulae. Rechts vorne in der Höhe 
der dritten Rippe, sowie über der linken Spitze vorne unbestimmtes Atmen. Beginn 
der Tuberkulinkur. 

Am 21. 3. haben sich die Rasselgeräusche vermindert. Giemen heute über der 
linken Spitze und links vorne im dritten Interkostalraum. 

Am 9. 5. wenig Rasseln auf beiden Spitzen, nur links vorne wird keins gehört. 
Ueber der ganzen Lunge ziemlich intensives diffuses Giemen, auf der rechten Seite 
mehr wie links. Vom 1. 6. ab bleibt die Patientin weg. 

Am 19. 9. kommt Patientin erst wieder und gibt an, dass es ihr ,gut gegangen 
sei. Im August hätte sie gar keinen Husten mehr gehabt. In der letzten Zeit jedoch 
ist starker Husten aufgetreten, so dass sie nachts nicht schlafen kann. Gewicht 48,7 kg. 
Der Befund ist verschlechtert: Ueber der rechten Spitze hört man massig reichliche 
Rasselgeräusche, vorn auch einige klingende. Unter der Klavikula auch vereinzelte. 
Es wird Kodein verordnet. 

Am 10. 10. derselbe Befund. Gewicht 49 kg. 

Nachtrag: Am 19. 9. klagt die Patientin wieder über heftigen Husten. Befund 
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entschieden vermehrt, über der rechten Spitze besonders vorn auch klingendes Rasseln. 
Da sich trotz Behandlung bis zum 7. 11. keine Besserung zeigt, wird wieder Rosen¬ 
bach-Tuberkulin injiziert. Das Gewicht war auf 48,7 kg geblieben. 

28 . Frau Else Rad., Arbeitersfrau, 23 Jahre. Die Patientin kam am 27. 1. 1911 
in die Poliklinik. Sie litt seit zwei Jahren an Stichen in der Brust, an Husten und 
Auswurf. Der Appetit war schlecht, der Stuhlgang unregelmässig. In 2 Jahren hatte 
sie 15 Pfund abgenommen. Die Temperatur war nicht erhöht. Nach einer Injektion 
von 0,5 ccm Tub. Rb. bekam die Patientin eine leichte Temperatursteigerung, nach 
Wiederholung derselben Dosis bekam sie eine Ohnmacht und Temperatur bis 38,9. 
Es wurde daher zu kleinen Dosen zurückgekehrt und mit 0,02 ccm begonnen. Bei 
allmählicher Steigerung wurden die Injektionen gut vertragen. Die Patientin kam nur 
bis zu 1,5 ccm, da sie verreiste und nicht wieder zur Poliklinik kam. Ara 29. 4. war 
sie zuletzt da. Eine Nachuntersuchung hatte noch nicht stattgefunden. Die Stiche in der 
Brust waren besser geworden, das Gewicht war von 114 Pfd. auf 117 Pfd. gestiegen. 

Befund am 27. 1. 11. Schallabschwäehilng der rechten Spitze. Feinblasiges 
Rasseln über beiden Spitzen vorn und hinten. Rechts hinten unten Schallabschwächung 
und etwas pleuritisches Reiben. Beginn der Tuberkulinkur. 

Am 14. 3. Schallabschwächung der rechten Spitze mit deutlich tympanitischem 
Beiklang, mässig reichliche Rasselgeräusche über beiden Spitzen, rechts etwas mehr 
wie links. Die Kur wird fortgeführt bis zum 29. 4., dann bleibt die Patientin fort. 

29 . Frau Margarete Gr., 30 Jahre. Die Patientin kam am 24. 1. 1911 in die 
Poliklinik und zwar wurde sie von der Nervenklinik überwiesen. Sie klagte über Kopf¬ 
schmerzen und Schwindelanfälle. Sie hatte auch etwas Husten, Schüttelfrost und 
Nachtschweisse. Vor 3 Jahren war sie in Blankenfelde gewesen; damals wog sie 
85 Pfund, hat aber dort in 12 Wochen 27 Pfund zugenommen. Jetzt hatte sie seit 
V 4 Jahr wieder abgenommen. Am 31. 1. wurde eine Kur mit Tub. Rb. eingeleitet. 
Nach der Injektion von 0,5 ccm hatte die Patientin eine starke Reaktion und fühlte 
sich so elend, dass sie 3 Tage das Bett hüten musste. Es wurde deshalb das zweite 
Mal nur 0,2 ccm injiziert und langsam gestiegen, so dass die Patientin die weiteren 
Injektionen gut vertrug. Ende Februar begann das Allgemeinbefinden sich zu heben: 
die Stiche verschwanden, die Nachtschweisse hörten auf. Am 11. 3. hatte sie 3,5 Pfund 
zugenommen. Von da an kam die Patientin nicht mehr regelmässig. Erst lag sie eine 
Zeit lang in der Frauenklinik in Behandlung, nach der Entlassung kam sie noch ein 
paar Mal wieder, blieb aber von Anfang April an dauernd fort. 

Befund am 24. 1. 11. Schall vorn rechts oben bis zur zweiten Rippe kürzer 
als links. Verlängertes und verschärftes Exspirium über dem gedämpften Bezirk. Ueber 
der linken Spitze unbestimmtes Atmen. Lieber beiden Oberlappen ziemlich reichlich, 
in den oberen Partien zum Teil klingendes Rasseln vorn etwa bis zur dritten Rippe. 

Am 31. 1. Beginn der Tuberkulinkur. 

Die Patientin wird mit Pausen bis zum 8. 4. weiter behandelt, dann bleibt sie 
ohne Grund weg. 

30 . Frau Gertrud Rah., Lehrersfrau, 34 Jahre. Die Patientin wurde Mitte 
Februar 1911 von der Nervenklinik wegen des Lungenbefundes an unsere Poliklinik 
überwiesen. Vor 12 Jahren hatte sie eine Lungenentzündung. Sie klagte seit acht 
Tagen über eine heftige Erkältung. Die Patientin hatte dauernd erhöhte Temperatur 
bis zu 37,4. Ara 21. 2. wurde mit der Tuberkulinkur (0,1 ccm) begonnen. Das Allge¬ 
meinbefinden war gut, nur litt die Patientin zeitweise an völliger Inappetenz. Anfang 
Mai trat plötzlich ein trockner Husten auf, der jedoch bald wieder verschwand. Die 
Patientin wurde bis Mitte Juli behandelt. Das Allgemeinbefinden war gut, der Appetit 
meistens auch, das Gewicht war konstant geblieben. Folgende Lungonbefunde waren 
erhoben worden: 

Befund am 14. 2. 11. Deutliche Schallabschwächung des rechten Oberlappens 
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vorn bis zur zweiten Rippe, hinten bis zur Spina scapulae. Ueber dem gedämpften 
Bezirk sehr verschärftes Inspirium und Exspirium und mässig reichliche Rassel¬ 
geräusche. Ueber der linken Spitze auch etwas Rasseln. 

Am 21. 2. Beginn der Tuberkulinkur. 

Am 25. 2. ähnlicher Befund, nur links etwas mehr, rechts etwas weniger Rassel¬ 
geräusche. 

Am 28. 3. derselbe Befund, ausserdem rechts hinten unten etwas Knistern und 
rechts vorne oben, besonders unterhalb der Klavikula, reichlichere Rasselgeräusche. 

Am 16. 5. Rechts hinten oben einige Rasselgeräusche nur nach Husten, rechts 
vorn Rasselgeräusche sehr vermindert, am meisten noch unterhalb der Klavikula. 
Links keine Rasselgeräusche mehr. 

Am 13. 7. sind nur noch rechts unterhalb der Klavikula einige Rasselgeräusche 
vorhanden. 

31 . Frau Wae., Näherin, 37 Jahre. Die Mutter der Patientin ist an Bauchfell¬ 
tuberkulose gestorben. Sie selbst war früher nie krank. Am 24. 11. 1910 suchte sie 
die Poliklinik auf wegen Stichen in der rechten Schulter, Husten und Gewichtsabnahme. 
In den letzten zwei Jahren hatte sie 12 Pfund abgenommen. Gegen Abend bestand 
Frösteln, aber kein Nachtschweiss. Die Patientin hatte Durchschnittstemperaturen von 
37,1 morgens, 37,2 mittags und abends. Am 15. 12. wurde mit der Tuberkulinkur 
begonnen. Das Allgemeinbefinden besserte sich schnell; Stiche und Husten traten 
nur noch vereinzelt auf, die Temperatur erreichte nur noch selten 37. Die Patientin 
wurde noch bis Ende Juli behandelt. Ihre Beschwerden waren bis auf etwas Husten 
verschwunden. Ihre höchste Temperatur war 36,9. Das Gewicht war von 56 auf 
62 kg gestiegen. Der Lungenbefund vor und während der Behandlung war wie folgt: 

Befund am 24. 11. 1910. Schall über der linken Spitze leicht verkürzt. Unter¬ 
halb der Klavikula rechts etwas kürzer als links. Rechte Spitze steht etwas tiefer als 
die linke und ist respiratorisch weniger verschieblich, über beiden Spitzen vorn und 
hinten Rasseln, besonders reichlich rechts hinten oben. Ausserdem auch rechts vorn 
unterhalb der Klavikula etwas Rasseln und verändertes Atmen. . 

Beginn der Tuherkulinkur. 

Am 7. 2. derselbe Befund wie am Anfang, aber links vorn oben supraklavikulär 
am reichlichsten Rasseln. 

Befund am 7. 3. Rasselgeräusche über beiden Spitzen, hinten reichlicher wie 
vorne, die sich auch noch bis zum Skapulawinkel hinuntererstrecken (Bronchitis?). 

Befund am 29. 4. Ueber der rechten Spitze vorn und hinten Rasselgeräusche, 
links nur hinten ganz vereinzelt. 

Befund am 17. 6. wie am 29. 4., besonders hinten rechts oben noch Rassel¬ 
geräusche. Am 25. 7. wird die Kur unterbrochen. 

Am 26.9. wird derselbe Lungenbefund wie am 17.6. erhoben. Gewicht 122 Pfund. 
Wohlbefinden; besonders morgens etwas Husten. Die Kur soll noch weiter fortgeführt 
werden. 

Nachtrag: Bis 31.10. bleibt dergeringeBefund dergleiche. Gewicht zuletzt 62kg, 
also etwas höher wie früher. Wenig Husten besonders morgens, sonst keine Beschwerden. 

32 . Frau Rosalie Er., Schneiderin, 36 Jahre. Die Mutter der Patientin war 
lungenkrank; jetzt soll sie vollkommen ausgeheilt sein. Patientin ist verheiratet und 
hat gesunde Kinder. Am 4.2.1911 suchte sie die Poliklinik auf wegen Nachtschwcissen 
und Gewichtsabnahme. Von Mai bis Januar hatte sie 22 Pfund abgenommen. Seit 
8 Wochen bestand ein trockener Husten, der früher nur vorübergehend aufgetreten 
war. Die Patientin hatte Temperaturen bis zu 37,2 morgens, 37,8 mittags und 37,2 
abends. Am 11. 2. wurde mit einer Tuberkulinkur begonnen. Die erste Injektion von 
0,1 ccm verlief reaktionslos. Bei 0,2 ccm bekam die Patientin eine heftige Reaktion, 
die aber nur einen Tag dauerte, mit einer Temperaturerhöhung bis 37,8 morgens. 
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Ebenso bei Wiederholung dieser Dosis. Die weiteren Injektionen verursachten dann 
keine Beschwerden mehr. Nach einem Monat war der Nachtschweiss verschwunden, 
das Allgemeinbefinden gut. Hie und da traten noch leichte Temperaturerhöhungen 
ein, von Anfang Mai an war die Temperatur nicht mehr über 36,6. Die Patientin 
fühlte sich dann dauernd wohl und konnte erheblich besser arbeiten als früher. Sie 
wird noch bis Ende Juli behandelt. Das Gewicht war von 59 kg auf 62 kg gestiegen. 
Es waren folgende Lungenbefunde erhoben worden: 

Befund am 4. 2. 11. Schallabschwächung der linken Spitze, über ihr massig 
reichliche Rasselgeräusche, in der rechten Supraklavikulargrube einige feinblasige 
Rasselgeräusche und etwas Knistern. Beginn der Tuberkulinkur. 

Am 30. 3. derselbe Befund, aber auch rechts hinten oben einige Rasselgeräusche. 

Am 16. 5. In der linken Supraklavikulargrube etwas Knistern, rechts vorn oben 
ganz spärliches Rasseln. 

Am 6. 6. In der linken Fossa supraclavicularis spärliches Knistern, hinten rechts 
zwischen Wirbelsäule und Schulterblatt vereinzelte Rasselgeräusche. 

Am 20. 7. In der linken Fossa supraclavicularis Knistern, in der rechten Supra- 
klavikulargrubo ganz vereinzelt und inkonstant Rasselgeräusche. 

Nachtrag: Bis zum 26. 12. wurde derselbe geringe Befund konstatiert. Das 
Gewicht nahm etwas ab, zuletzt betrug es 59,5 kg. 

33 . Frau Kal., Haararbeiterin, 29 Jahre. Eine Schwester der Patientin ist 
lungenleidend; sie selbst war früher nicht krank. Am 6. 12. 10 suchte sie die Poli¬ 
klinik auf wegen Rückenschmerzen und Husten. Patientin batte auch Nachtschweisse. 
Am 11. 2. wurde eine Tuberkulinkur eingeleitet (0,1 ccm), die bis Ende Juli durch¬ 
geführt wurde. Das Befinden der Patientin war in dieser Zeit sehr wechselnd. 
Schmerzen und Nachtschweisse waren zum Schluss gebessert, aber nicht verschwunden. 
Vor und während der Behandlung waren folgende Lungenbefunde erhoben worden: 

Befund am 6. 12. 10. Rechte Spitze etwas verkürzt, verändertes Atmen. 
Links oben einige Rasselgeräusche. 

Befund am 31. 1. 11. Auch heute nur links vorne oben etwas Rasseln. Am 
11.2. Beginn der Rosenbachschen Kur. 

Am 25. 4. links vorne oberhalb und unterhalb der Klavikula wenige Rasselge¬ 
räusche. Am 24. 6. nur ganz vereinzelt etwas Rasseln. 

34 . Frieda Stü., Kontoristin, 31 Jahre. Die Patientin suchte am 19. 5. 10 die 
Poliklinik auf; sie klagte über heftige Brust- und Rückenschmerzen und über grosse 
allgemeine Schwäche. Eine Behandlung mit Aittuberkulin Koch musste nach einigen 
Injektionen abgebrochen werden, da die Patientin schon auf minimale Dosen 
( 2 /iooooooo &) zu star k agierte. Nachdem dann eine Zeit lang Eisen, Schonung und 
roborierende Ernährung verordnet worden war, wurde am 28. 3. 11 mit 0,1 ccm Tuber¬ 
kulin Rosenbach begonnen. Die Patientin hatte Temperaturen bis zu 37 morgens, 
37,4 mittags und 37,3 abends. Am Tage nach der Injektion hatte sie leichte Tem¬ 
peratursteigerungen, häufig auch heftige Kopfschmerzen. Die Injektionen wurden bis 
Ende Juli regelmässig vorgenommen. Die Temperaturen sind in dieser Zeit nicht ge¬ 
sunken; auch das Allgemeinbefinden und die Schmerzen haben nur eine geringe 
Besserung erfahren. Das Gewicht ist dasselbe geblieben. Die vor und während der 
Behandlung aufgenommenen Befunde sind folgende: 

Befund vom 19.5. 10. Rechte Spitze leicht gedämpft, über beiden Spitzen 
etwas Knacken und Giemen, etwas auch in den unteren Lungenpartien, im Auswurf 
keine Tuberkelbazillen. 

Lungenbefund vom 6. 9. 10. Nur noch ganz vereinzelte Rasselgeräusche über 
beiden Spitzen und verschärftes Atmen. 

Die Patientin stellt sich erst am 21. 3. 11 wieder vor. Befund: Rechte Spitze 
deutlich verkürzt, über beiden Spitzen, besonders über der rechten reichliche, zum 
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Teil klingende Rasselgeräusche. Vorn beiderseits bis zur 4. Rippe vereinzelte Rassel¬ 
geräusche und verschärftes Atmen. Am 28.3. Beginnder Kur mit Rosenbach-Tuberkulin. 

Befund am 2. 5. 11. etwa wie am 21. 3. 

Befund am 15. 7. Rechte Spitze bis zur 2. Rippe deutlich gedämpft, reich¬ 
liche, auch klingende Rasselgeräusche in dem gedämpften Bezirk, über der linken Spitze, 
besonders vorne, ebenfalls klingendes Rasseln. Am 18. 7. wird die Kur unterbrochen. 

Am 28. 9. etwa derselbe Befund, jedoch eher weniger. Im grossen und ganzen 
geht es der Patientin leidlich. Ab und zu Stiche, etwas Husten. Temperatur erhöht. 
Wenig Nachtschweisse. Am 30. 9. wird die Tuberkulinkur fortgesetzt. Wiederbeginn 
mit 0,5 ccm. 

Nachtrag: Am 30. 9. wird wieder mit einer Tuberkulinkur begonnen. Bis zum 
31. 10. verminderte sich der Befund sehr. Gewicht 44,3 kg. Die Patientin wird weiter 
behandelt. Es geht ihr im allgemeinen recht gut. 

35. Fräulein Emma Ge., kaufmännische Angestellte, 20 Jahre, suchte am 6.12.10 
die Poliklinik auf. Sie gibt an, schon seit Jahren bleichsüchtig zu sein. Seit einigen 
Wochen traten Schmerzen in der linken Seite auf. Die Kur mit Rosenbach-Tuberkulin 
beginnt am 30. 5. Anfangsgabe l / l0 ccm, dann 3 / 10 , 6 / 10 , 7 /io> * ccm etc > °^ ne dass 
wesentliche Reaktion oder Beschwerde auftrat. Das Gewicht von 93 Pfund änderte 
sich während der Behandlung nicht. Die objektiven Befunde sind folgende: 

Befund am 6. 12. 10. Ueber beiden Spitzen vorne vereinzelte Rasselgeräusche. 
Behandlung mit Eisen, Ruhe, guter Ernährung. 

Befund am 4. 4. 11. Nur über beiden Fossae supraclaviculares sehr wenig 
Rasselgeräusche. 

Am 20. 5. keine Rasselgeräusche hörbar. Wegen des wechselnden Befundes wird 
eine probatorische Injektion von 0,1 mg. Alttuberkulin gemacht, worauf keine Reaktion 
erfolgt. Am 25. 5. werden 0,5 mg Alttuberkulin injiziert, ebenfalls ohne Reaktion. 

Am 27. 5. tritt auf 1 mg Alttuberkulin abends eine Temperatursteigerung von 
37,5 ein. Am 28. 5. nachmittags Temperatur 38,6. Am 30. 5. werden keine Rassel¬ 
geräusche gehört. Beginn der Kur mit Rosenbach-Tuberkulin. 

Befund am 11. 7. kein Rasseln. 

36. Frl. Gertrud Wo., Arbeiterin, 22 Jahre. Die Patientin kam Ende Januar 
in die Poliklinik wegen ihrer seit Jahren bestehenden Magenbeschwerden. Ausserdem 
klagte sie über Husten und Auswurf. In den letzten 2 Jahren hatte sie 12 Pfund ab¬ 
genommen. Eine regelmässige Temperaturmessung ergab: morgens 36,9—37,1, 
mittags 37,1 —37,3, abends 37,3—37,6. Vom 7. 2. an kam die Patientin regelmässig 
zur Injektion von Tub. Rb., Beginn mit 0,1 ccm. Das Allgemeinbefinden der Patientin 
hob sich schnell. Anfangs März fühlte sie sich so wohl, dass sie ihre Arbeit wieder 
aufnahm. 

Am 30. 3. erkrankte sio plötzlich an einem Abszess in der rechten Axilla. Der 
Abszess wurde in der chirurgischen Poliklinik gespalten, und die Patientin fühlte sich 
bald wieder so wohl wie vorher. Sie wurde noch bis zum 13.5. behandelt; die Tem¬ 
peratur war dauernd normal. Seit dieser Zeit ist sie — trotz wiederholter Aufforde¬ 
rung — nicht mehr in die Poliklinik gekommen, offenbar weil sie es bei ihrem guten 
subjektiven Befinden nicht mehr für nötig hielt. 

Befund am 28. 1. 11. Leichte Schallverkürzung der linken Spitze vorn und 
hinten. Einige Rasselgeräusche über beiden Spitzen, am meisten links hinten. 

Am 7. 2. Beginn der Tuberkulinkur. 

Am 14. 3. derselbo Befund, aber Rasselgeräusche etwas zahlreicher und ver¬ 
einzelt auch unterhalb der Klavikula. Die Tuberkulinkur wird bis zum 13. 5. fortge¬ 
führt, dann kommt die Patientin nicht wieder. 

37. w ilhelmine Fi., 59 Jahre. Die Patientin stammt aus gesunder Familie, sie 
litt früher an Gallensteinen. Am 17. 1. suchte sie die Poliklinik auf wegen Schmerzen 
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in Brust, Leib und Kreuz. Am 25. 2. wurde die Tuberkulinkur begonnen (0,1 ccm), 
die bis Ende Juli durchgeführt wurde. Pas Allgemeinbefinden hob sich bald; die 
Brustschmerzen verschwanden nicht ganz, erfuhren aber eine erhebliche Besserung. 
Das Gewicht blieb konstant. Vor und während der Behandlung waren folgende 
Lungenbefunde aufgenommen worden: 

Befund am 9.2.11. Rechte Spitze deutlich gedämpft. Ueber der ganzen 
rechten Lunge ziemlich reichliche Rasselgeräusche vorn und hinten, besonders in der 
oberen Partie, hier auch einige klingende. Links hinten über der ganzen Lunge 
Rasselgeräusche weniger zahlreich als rechts. Links vorne nur vereinzelte. 

Ara 25. 2. Beginn der Tuberkulinkur. 

Befund am 28. 3. etwa ebenso, nur im ganzen die Rasselgeräusche, besonders 
rechts vorne oben, weniger zahlreich. 

Am 16. 5. ist der Befund auffallend stark zurückgegangen, insbesondere sind die 
unteren Lungenpartien ganz frei. 

Am 20. 7. nur auf der rechten Seite vorn und hinten einige Rasselgeräusche in 
der Ausdehnung wie am 16. 5., aber weniger zahlreich. 

41. Frau Martha Sta., 31. Jahre. Die Patientin kommt am 9. 3. in poliklinische 
Behandlung. Sie hat im Februar eine Influenza durchgemacht und seitdem fühlt sie 
sich krank. Sie klagt über Stiche im Rücken, Appetitlosigkeit und Mattigkeit. Im 
November will sie noch 118 Pfund gewogen haben. Es besteht ein ganz geringer 
Husten, aber keine Nachtschweisse. Ein Onkel ist an Tuberkulose gestorben. Jetzt 
ist das Gewicht 110 Pfund. Die Temperaturen sind morgens, mittags und abends er¬ 
höht bis 37,5. Die Lungenuntersuchung ergibt einen rechtsseitigen Spitzenkatarrh. 
Die Spitze ist leicht gedämpft, das Atemgeräusch unbestimmt, hinten und vorn auch 
etwas unterhalb der Klavikula Rasselgeräusche hörbar. Da die Patientin zunächst 
nicht von Hause fort kann, wird ihr Ruhe und Schonung und gute Ernährung an¬ 
empfohlen. Am 28. 3. Gewicht 113 Pfund. Derselbe Befund. 

Am 2. 5. Rechts hinten oben sind keine Rasselgeräusche hörbar, auch rechts 
vorne haben sie sich vermindert. Gewicht 116,5 Pfund. In der letzten Zeit ist die 
Temperatur kaum mehr erhöht, jedoch ist sie morgens stets etwas höher als zu 
anderer Tageszeit, aber nie über 37. Die Patientin geht zur Erholung bis Pfingsten 
nach Woltersdorf. 

Am 13. 7. ist nur noch rechts vorne oben vereinzelt etwas Rasseln zu hören. 
Die Temperaturen sind nicht mehr erhöht, das Gewicht ist jetzt 123 Pfund. Der Pa¬ 
tientin wird weiterhin Sanitol verordnet. 

42. Frau Sophie Fi., Aufwartefrau, 28 Jahre. Am 7. 3. sucht die Patientin 
die Poliklinik auf mit Klagen über Nachtschweisse, die seit Weihnachten bestehen, 
und starke Abmagerung. Seit 14 Tagen hat sie auch Stiche in der Brust und Magen¬ 
beschwerden. Husten und Auswurf besteht nicht. In der Familie sind keine Lungen¬ 
krankheiten vorgekommen. Gewicht 100 Pfund. 

Die Lungenuntersuchung ergibt einen doppelseitigen Spitzenkatarrh, besonders 
rechts. Ueber beiden Spitzen hört man Rasselgeräusche, rechts auch etwas unterhalb 
der Klavikula. Der Patientin w T ird Erholung anempfohlen und es werden ihr die üb¬ 
lichen hygienisch-diätetischen Verhaltungsmassregeln gegeben. 

Am 11. 4. klagt die Patientin über Hitze und Frost. Sie war unterdessen in 
einer Walderholungsstätte und behauptet dort immer Fieber, Schwindel und Brech¬ 
reiz gehabt zu haben. Der Lungenbefund ist derselbe wie damals, jedoch sind auch 
rechts hinten unten zerstreut Rasselgeräusche hörbar und rechts oben haben sie sich 
gegen früher vermehrt. Es wird der Patientin die Aufnahme in die Klinik empfohlen, 
worauf sie jedoch nicht eingeht. 

Am 11. 7. kommt die Patientin wieder in die Poliklinik, der Lungenbefund hat 
sich nicht geändert. 
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43. Frau We., Graveursfrau, 30 Jahre. Die Patientin wird uns von der gynäko¬ 
logischen Poliklinik am 4. 3. 11. zugesandt mit der Anfrage, ob wegen eines even¬ 
tuellen Lungenleidens die künstliche Unterbrechung der bestehenden Gravidität vor¬ 
genommen werden soll. Die Patientin hat im vorigen Jahre einen linksseitigen 
Lungenspitzenkatarrh gehabt, seitdem hat sie trockenen Husten und gelben zähen 
Auswurf. Im Vorjahr hat sio in 2 Monaten 10 Pfund abgenommen, danach aber 
wieder 10 Pfund zugenommen. Sie ist jetzt gravida im zweiten bis dritten Monat. 

Die Lungenuntersuchung ergibt einen doppelseitigen Lungenspitzenkatarrh, be¬ 
sonders der linken Seite. Der Schall über der linken Spitze ist abgeschwächt und es 
sind einige Rasselgeräusche hörbar, am lautesten und reichlichsten links hinten, me¬ 
dial von der Spina scapulae. Hier ist das Atemgeräusch auch sakkadiert. Auch über 
der rechten Spitze hört man vereinzelte Rasselgeräusche. Die Patientin wird zur 
Frauenklinik geschickt, und hier auf unseren Rat die Unterbrechung der Gravidität 
vorgenommen. 

Am 18. 7. ist eine sehr erhebliche Besserung eingetreten. Ueber der linken Spitze 
ist nur die Dämpfung und das veränderte Atemgeräuch geblieben. Rasseln hört man 
nur rechts vorn in der Höhe der zweiten Rippe und rechts hinten oben ganz vereinzelt. 

44. Fräulein Pe., Näherin, 28. Jahre. Am 2. 3. 11. wird die Patientin in die 
Poliklinik aufgenommen. Sie leidet an allerlei Magenbeschwerden, Kopfschmerzen 
und etwas Hüsteln morgens. 

Die Untersuchung ergibt einen rechtsseitigen Lungenspitzenkatarrh. Der Schall 
über der rechten Spitze ist verkürzt, Rasselgeräusche sind rechts hinten oben ziem¬ 
lich reichlich vorhanden, in etwas geringerer Anzahl rechts vorne oben und auch ver¬ 
einzelt unterhalb der Klavikula. Die Temperatur ist nicht erhöht. 

Am 4. 3. wird derselbe Befund erhoben. 

Am 9. 3. ist das Gewicht lOQ l / 2 Pfund. Ausser einer Liegekur und guter Er¬ 
nährung werden der Patientin Guajakolpillen verordnet. 

Am 25. 7. ist der Befund rechts hinten oben derselbe geblieben, es ist hier 
reichlich und konstant Rasseln vorhanden. Dagegen haben die Rasselgeräusche rechts 
vorne oben etwas abgenommen. Gewicht jetzt 104,5 Pfund, demnach 2 Pfund weniger 
als zu Anfang. Die Patientin hat sich völlig geschont. Sie hat w r ie damals keinen 
Husten, jedoch morgens immer noch etwas Anstossen. Im übrigen haben sich ihre 
Beschwerden nicht gebessert. 

45. Frau Kü., Landarbeiterin, 23 Jahre. Die Patientin sucht am 23. 2. 11. 
die Poliklinik auf wegen Rückenschmerzen. Im November ist sie angeblich auf Nieren¬ 
entzündung behandelt worden. Gewicht 103 Pfund. 

Die Lungenuntersuchung ergibt einen doppelseitigen Spitzenkatarrh, die rechte 
Spitze ist leicht gedämpft, rechts vorne oben sind einige Rasselgeräusche hörbar, des¬ 
gleichen links hinten oben. Es wird ihr eine Liegekur mit reichlicher Ernährung und 
Guajakol verordnet. 

Am 28. 3. Gewicht 104,5 Pfund. Der Befund ist etwa der gleiche, nur ist 
auch rechts hinten oben und rechts vorne unterhalb der Klavikula zeitweise etwas 
Knistern zu hören. 

Am 30. 5. Gewicht 104 Pfund, die Rasselgeräusche haben sich vermindert und 
sind nur noch in geringer Anzahl über der rechten Spitze und links medial von der 
Spina scapulae zu hören. Statt der Guajakolpillen wird der Patientin Sanitol verordnet. 

Am 4. 7. Gewicht 104 Pfund, die Schmerzen im Rücken haben nachgelassen. 
Rasseln hört man nur noch rechts vorne oben. 

46. Frau Ke., Arbeiterin, 28 Jahre. Die Patientlin klagt am 21. 2. 11. über 
Schmerzen im Rücken und in der linken Seite. Etwas Hüsteln besteht schon seit 
längerer Zeit, seit 3 Wochen etwas mehr Husten. Nachtschweisse bestehen. Der 
Appetit ist sehr wechselnd. 
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Die Untersuchung der Lunge ergibt einen doppelseitigen Spitzenkatarrh, die 
rechte Spitze ist ganz leicht verkürzt, über beiden Spitzen hört man einige Rassel¬ 
geräusche. Auch sonst über der Lunge etwas diffuses Rasseln. Ausserdem ist links 
unten etwas pleuritisches Reiben vorhanden. Die Patientin erhält einen Jodanstrich. 
Gewicht 111,5 Pfund. 

Am 11. 3. klagt die Patientin immer noch über Schmerzen, es besteht immer 
noch der doppelseitige Spitzenkatarrh, dagegen sind in den unteren Lungenpartien 
keine Rasselgeräusche mehr vorhanden. Gewicht 114 Pfund. Es werden Ruhe, Scho¬ 
nung, gute Ernährung und Guajakolpillen verordnet. 

Am 28. 3. Gewicht wieder 114 Pfund. Wegen der Schmerzen auf der linken 
Seite werden Chloroformöleinreibungen, gegen die Schlaflosigkeit etwas Broraural 
verordnet und die Patientin in die Lungenfürsorge geschickt. Hier wird Anfang Juni 
eine probatorische Alttuberkulininjektion gemacht. Auf 0,2 mg reagierte die Patientin 
mit 37,7 auf 1 mg mit 37,9. Sie erhält dann nochmals 1 mg injiziert, worauf die 
Temperatur auf 38,7 steigt. 

Am 8. 7. ist nur noch in der rechten Supraklavikulargrube und im zweiten 
Interkostalraum vereinzelt feinblasiges Rasseln zu hören. 

47. Frau Czi., Bäckersfrau, 31 Jahre. Die Patientin kommt am 21. 2. : 11. in die 
Poliklinik mit der Angabe, sie habe seit einigen Monaten Stiche auf der linken Brust¬ 
seite und trockenen Husten ohne Auswurf, ausserdem habe sie abgenommen und ihr 
Appetit sei schlecht. 

Ueber der Lunge findet sich Schallabschwächung und Tiefstand der rechten 
Spitze, sowie mässig reichliche Rasselgeräusche hier, die jedoch auch in geringerer 
Anzahl bis in die Höhe der 4. Rippe herabreichon. In der rechten Supraklavikular¬ 
grube auch einige klingende Geräusche. Ueber der linken Spitze hört man nur ganz 
wenig Rasseln. Es werden der Patientin die üblichen hygienisch-diätetischen Ver- 
baltungsmassregeln gegeben. 

Am 25. 3. ist der Befund derselbe, nur sind in den mittleren Lungenpartien 
weniger Rasselgeräusche hörbar. Gewicht 111 Pfund. 

Am 20. 7. hat sich der Befund entschieden verschlechtert. Die Dämpfung reicht 
jetzt bis zur 2. Rippe, Rasselgeräusche sind jetzt vorn beiderseits auch unterhalb der 
Klavikula und hinten beiderseits bis etw T as unter die Spina scapulae hörbar. Hinten 
oben sind die Rasselgeräusche zahlreicher geworden. Gewicht nur noch 101 Pfund 
(also in 4 Monaten eine Abnahme von 10 Pfund). 

48. Frau Sr., Kassiererin. 32 Jahre. Die Patientin kommt am 21. 2. 11. in 
die Poliklinik. Sie klagt über Herzbeklemmung, welche alle 8 Tage regelmässig ge¬ 
wöhnlich nachts wiederkehrte, eine Stunde dauerte und mit Luftmangel verknüpft sei. 
Ausserdem gibt sie an, an Gewicht sehr stark abgenommen zu haben; im Dezember 
habe sie noch 128 Pfund gewogen. Jetzt ist das Körpergewicht 112 Pfund. Die 
Untersuchung des Herzens gibt normale Verhältnisse, und die Beschwerden der 
Patientin werden hauptsächlich auf ihre Neurasthenie zurückgeführt; jedoch ergibt 
die Untersuchung der Lungen einen linksseitigen Spitzenkatarrh. Ueber der linken 
Spitze hört man einige Rasselgeräusche vorn und hinten. Der Patientin werden die 
gewöhnlichen hygienisch-diätetischen Verordnungen gegeben. 

Am 25. 3. ist der Lungenbefund derselbe. Gewicht 112 Pfund. 

Am 20. 7. sind immer noch links hinten und vorne Rasselgeräusche hörbar. 
Gewicht nur nooh 106 1 / 2 Pfund. Die Patientin gibt an, dass sie inzwischen anderer¬ 
seits wegen ihres Magens in Behandlung gewesen sei. 

49. Frau Ge., Kutschersfrau, 35 Jahre. Die Patientin tritt am 16. 2. 11 in poli¬ 
klinische Behandlung. Sie klagt hauptsächlich über allerlei Magenbeschwerden, die 
seit % Jahren bestehen, ferner über Schmerzen in der rechten Seite und in der Brust. 
Bei der Untersuchung findet sich ein rechtsseitiger Lungenspitzenkatarrh. Der Schall 
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über der rechten Spitze ist etwas verkürzt. In der rechten Supraklavikulargrube hört 
man etwas Rasseln, ebenso ganz vereinzelt rechts hinten oben. 

Am 21. 2. bekommt die Patientin y i0 ccm Rosenbachsches Tuberkulin in¬ 
jiziert. Gewicht 147 Pfund. 

Am 18. 3. kommt die Patientin erst wieder und gibt an, dass sie die Spritze sehr 
gut vertragen hätte, und dass sie viel weniger Beschwerden hätte. Die höchste Tem¬ 
peratur ist 37,2. Gewicht 148y 2 Pfund. Die Patientin erhält 0,2 ccm Rosenbach¬ 
sches Tuberkulin. Die Patientin bleibt weg bis zum 4. 5.; dann macht sie die An¬ 
gabe, dass sie nach der 2. Spritze hohes Fieber bekommen hätte und deshalb nicht 
mehr gekommen wäre. Sie hat sich in der Zwischenzeit von einem Privatarzt weiter 
behandeln lassen, der ihr Hustenpillen und Eisen gab. Ausserdem sei sie viel an der 
Luft gewesen und hätte sich sehr geschont. Das Gewicht beträgt jetzt 145 Pfund. An 
dem Lungenbefund hat sich nichts Wesentliches geändert. 

Am 15. 7. ist in der rechten Supraklavikulargrube Knistern und nach dem Husten 
ziemlich reichlich Rasseln zu hören. Gewicht 147 Pfund. 

50. Frau Spa., Bäckersfrau, 41 Jahre. In der Familie der Patientin ist viel 
Tuberkulose vorgekommen (Mutter,Schwester, Bruder). Vor 2 Jahren hat die Patientin 
selbst einft linksseitige Brustfellentzündung durchgemacht. 

Am 14. 2. 11 sucht sie die Poliklinik auf wegen Stiche in der linken Seite, 
Husten und etw r as Auswurf am Morgen. Die Lungenuntersuchung ergibt eine leichte 
Schallabschwächung der rechten Spitze mit zahlreichen Rasselgeräuschen über der¬ 
selben hinten, die auch in geringerer Anzahl bis in die unteren Lungenpartien herab¬ 
reichen, ganz unten auch einige klingende Rasselgeräusche. Auf der linken Seite sind 
die oberen Lungenpartien frei, dagegen sind links hinten unten einige zum Theil 
klingende Rasselgeräusche und etwas pleuritisches Reiben hörbar. Die Temperatur 
der Patientin ist nur mittags ganz leicht erhöht. Die Patientin bekommt links unten 
einen Jodanstrich, es werden heisse Umschläge und Aspirin verordnet, und sie wird 
zur Beobachtung wieder bestellt. 

Am 2. 3. ist der Befund derselbe, nur die Reibegoräusche haben sich gebessert. 

Am 9.3. wird eine Bronchitisbehandlung eingeleitet (PriessnitzscheUmschlage 
und Mixt, solvens). 

Am 21. 3. hat sjch der Befund nicht gebessert, das Gewicht der Patientin be¬ 
trägt 120 Pfund. Da die klingenden Rasselgeräusche in den unteren Lungenpartien 
auf Bronchiektasien zurückgeführt werden, werden Terpentininhalationen verordnet. 

Am 13. 4. derselbe Befund, nur beiderseits unten seitlich etwas Reiben. 

Am 16. 5. Gewicht 117,5 Pfund. Der Befund hat sich nicht geändert, besonders 
rechts oben hinten reichliche Rasselgeräusche. 

Am 29.6. wird wieder derselbe Befund erhoben. Gewicht 116y 2 Pfund. Da 
die Patientin besondere Beschwerden in der letzten Zeit nicht mehr hatte, so hat sie 
für ihre Krankheit auch wenig mehr getan. Der Husten besteht noch fort, die Nacht- 
schweisse haben sich allerdings gebessert. 

Ara 5. 9. kommt die Patientin erst wieder, da sie sich wohl gefühlt hat. Sie hat 
im ganzen 14 Flaschen Sanitol genommen. Husten und Auswurf besteht nicht. Ihre 
Heiserkeit hat jedoch zugenommen. Gewicht jetzt 116 Pfund. Der Befund ist derselbe 
geblieben. 

51. Frau Bla., Schneiderswitwe, 47 Jahre. Die Patientin, die am 9. 2. die 
Poliklinik aufsucht, hat schon dreimal Lungenbluten gehabt. Sie hat seit vielen Jahren 
Husten und Auswurf. Naehtschweisse sind nicht vorhanden. In letzter Zeit hat sich 
der Husten und Auswurf vermehrt, seit 2 Tagen ist etwas Blut im Auswurf. Die 
Patientin klagt ausserdem über Stiche in der Brust. 

Die Untersuchung ergibt eine deutliche Dämpfung der rechten Spitze und sehr 
reichliche, zum Teil klingende Rasselgeräusche vorn und hinten, die nach unten an 
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Zahl abnehmen, jedoch bis in die Höhe der vierten Rippe noch vereinzelt vorhanden 
sind. Auch über der linken Spitze hört man bis etwa in die Höhe der zweiten Rippe 
herab, hinten bis etwas unterhalb der Spina scapulao einige Rasselgeräusche. Ausser 
Ruhe und guter Ernährung werden der Patientin Guajakolpillen verordnet. 

Am 21. 3. beträgt das Gewicht 116 Pfund, der Lungenbefund ist etwa derselbe, 
nur hört man vorn im allgemeinen weniger Rasselgeräusche und links sind unterhalb 
der Klavikula keine vorhanden. 

Am 22. 4. wird der Patientin, da sie über sehr viel Husten klagt, Mixt, solvens 
mit Kodein verschrieben. 

Am 18. 5. kommt die Patientin wieder, sie war wegen Gebärmutterblutungen in 
einer Frauenklinik ausgekratzt worden. Die Auskratzung ergab kein Karzinom, sondern 
lediglich eine Endometritis. Der Lungenbefund ist etwa der gleiche geblieben. 

Am 1. 6. Gewicht 112 Pfund. 

Am 1. 7. etwa derselbe Befund, aber auch rechts hinten unten bis zum Lungen¬ 
rand Rasselgeräusche hörbar. Gewicht 114 Pfund. 

52. Frau Di., Schlossersfrau, 59 Jahre. Die Patientin kommt am 9. 2. in die 
Poliklinik. Ihr Mann ist vor langer Zeit an Tuberkulose gestorben. Schon damals 
soll die rechte Lunge bei ihr nicht in Ordnung gewesen sein. Das Befinden seitdem 
war immer ganz ordentlich. Jetzt klagt sie über wenig Husten und Auswurf seit 
September. Im Oktober hätte er sich bedeutend gesteigert. Nachtschweisse sind nicht 
vorhanden. Die rechte Spitze ist verkürzt, ziemlich reichliche Rasselgeräusche. Auch 
über der linken Spitze etwas Rasseln. In den Infraklavikulargruben nur vereinzelte 
Rasselgeräusche. Die Temperatur ist nicht erhöht. Es w r ird der Patientin eine Liege¬ 
kur und gute Ernährung anempfohlen und Guajakolpillen verordnet. 

Am 11. 3. Gewicht 134 Pfund. Der Lungenbefund hat sich insofern etwas ver¬ 
schlechtert, als rechts unterhalb der Klavikula am Sternum entlang bis zur zweiten 
Rippe herab Rasselgeräusche hörbar sind. Da sich der Appetit nach den Pillen etwas 
verschlechtert hat, wird Sanitol verordnet. 

Am 1. 4. Gewicht 134 Pfund. Derselbe Lungenbefund wie vorher, aber rechts 
vorne in der Höhe der zweiten Rippe noch etwas reichlichere Rasselgeräusche. Da 
der Patientin Sanitol gut bekommen ist, nimmt sie es weiter. 

Am 15. 6. Gewicht wieder 134 Pfund. Der Befund hat sich nicht gebessert. 

53. Frau Bu., Portiersfrau, 51 Jahre. Die Patientin kommt am 7. 2. in die 
Poliklinik mit Klagen über Stiche auf der Brust und auf der rechten Seite und etwas 
Husten. Die Untersuchung ergibt einige Rasselgeräusche über der rechten Spitze, links 
hinten unten etwas abgeschwächten Schall und Reiben. Die Temperatur ist nicht erhöht. 

Am 25. 3. derselbe Befund, Gewicht 147 Pfund. 

Am 29. 6. sind ausser den Rasselgeräuschen über der rechten Spitze noch ziem¬ 
lich zahlreiche links in der Supra- und Infraklavikulargrube zu hören. Gewicht 
149 Pfund. Die Patientin hat sich während der ganzen Zeit sehr geschont. 

54. Frau Pi., Tischlersfrau, 21 Jahre alt. Die Patientin kommt am 7. 2. in 
unsere Behandlung. Sie klagt seit der Geburt eines Kindes, die vor 3 Jahren erfolgte, 
über Stechen im Rücken und in der Brust, seit Weihnachten auch über Husten. Nach 
einer Besserung trat neuerdings wieder Husten auf. Morgens hat die Patientin wenig 
Auswurf, der einige Male etwas Blut enthalten haben soll. Seit einigen Wochen be¬ 
steht Appetitmangel und Fieber gegen Abend, angeblich bis 38°. Die Patientin ist 
gravid im dritten Monat. Die Untersuchung ergibt eine leichte Verkürzung und etwas 
Tiefstand der rechten Spitze, unbestimmtes Atmen vorn und hinten und ganz ver¬ 
einzelte Rasselgeräusche. Die Temperaturen sind etwas erhöht, morgens bis 37,2, der 
Auswurf ist frei von Bazillen. 

Da eine Tb. pulmonum incip. angenommen wird, wird die Unterbrechung der 
Gravidität in der Frauenklinik empfohlen. 
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Am 8. 3. kommt die Patientin wieder, die Gravidität ist inzwischen unterbrochen 
worden, die Patientin hat 8 Tage gelegen. 

Am 21. 3. beträgt das Gewicht 107,5 Pfund. Mit den Guajakolpillen, die die 
Patientin bisher bekommen hat, wird ausgesetzt und wegen der starken Blässe Liqu. 
ferri album. verordnet. 

Am 13. G. ist kein Lungenbefund mehr vorhanden. 

Am 26. 9. besucht die Patientin die Poliklinik wieder. Sie war verreist ge¬ 
wesen und hatte sich sehr wohl gefühlt. Jetzt sind aber seit 14 Tagen wieder Husten 
und Stiche im Rücken aufgetreten. Die Untersuchung ergibt wieder wenig Rassel¬ 
geräusche über der rechten Spitze. Gewicht 55,8 kg. 

55. Frau Be., Glasarbeitersfrau, 37 Jahre. Die Patientin kommt am 27. 2. 11. 
in unsere Behandlung. Sie klagt über Husten seit längerer Zeit. Abmagerung und 
Nachtschweisse sind nicht vorhanden. Es besteht eine leichte Schallverkürzung der 
rechten Spitze und etwas Rasseln. Die Temperatur ist leicht erhöht, morgens bis 37,1. 

Am 25. 2. etwa derselbe Befund wie zuerst, die Patientin erhält Guajakolpillen. 

Am 18. 3. wiegt die Patientin 120,5 Pfund, eine Gewichtsabnahme seit August 
1910 ist demnach nicht zu konstatieren, denn damals war das Gewicht 120 Pfund. 
Da die Patientin die Guajakolpillen nicht besonders gut vertragen hat, wird ihr Sanitol 
verordnet. 

Am 28. 3. ist das Gewicht 122 x / 2 Pfund, die Patientin klagt aber über heftigen 
Husten, wofür sie Kodein bekommt. 

Am 29. 4. Gewicht 122 Pfund. Ueber der rechten Spitze immer noch einige 
Rasselgeräusche. 

Am 30. 5. Gewicht wieder 122 Pfund, heute werden Rasselgeräusche nicht gehört. 

Am 22. 7. sind in der rechten Supraklavikulargrube wieder einige Rasselgeräusche 
hörbar. Das Gewicht beträgt jetzt 123,5 Pfund, der Husten hat sich gebessert, die 
Patientin nimmt immer noch Sanitol, das sie sehr gerne gebraucht. 

56. Frau Ha., 36 Jahre. Die Patientin tritt am 17. 1. 11. in poliklinische Be¬ 
handlung. Der Vater der Patientin ist an Tuberkulose gestorben. Erheblicheren 
Husten hat die Patientin seit 6 Wochen, es besteht kein Auswurf und keine Nacht¬ 
schweisse. Die Patientin klagt über Schmerzen im Rücken. Die Lungenuntersuchung 
ergibt eine Schallverkürzung über der rechten Spitze hinten mit Rasselgeräuschen. 

Am 27. 1. werden auch über der rechten Supraklavikulargrube Rasselgeräusche 
gehört. Gewicht 127 Pfund. 

Am 18. 2. sind auch rechts vorne unterhalb der Klavikula reichliche Rassel¬ 
geräusche hörbar. Die Temperatur der Patientin ist etwas erhöht, morgens bis 37,1, 
mittags bis 37,2, abends ebenfalls bis 37,2. 

Am 25. 2. worden auch links vorne einige Rasselgeräusche gehört, desgleichen 
vereinzelt links hinten oben. Ferner sind rechts hinten unten einige feinblasige Ge¬ 
räusche vorhanden. Zu den hygienisch-diätetischen Verordnungen erhält die Patientin 
noch Guajakolpillen. 

Am 18. 3. ist das Gewicht auf 124 x / 2 Pfund gefallen. Da der Appetit nach den 
Pillen schlechter geworden ist, wird statt ihrer Sanitol verordnet. 

Am 28. 3. ist das Gewicht weiter auf 123 Pfund gefallen, die Patientin erhält 
wegen ihres starken Hustens Kodeintropfen. 

Am 25.4. etwa derselbe Befund wie am25.2. Das Gewicht beträgt jetzt 122 Pfund. 

Am 27. 5. klagt die Patientin über sehr viel Husten und Auswurf, in dem jedoch 
bei der gewöhnlichen Untersuchungsmethode keine Bazillen gefunden werden. 

Am 30. 5. Gewicht wieder 122 Pfund. Der Lungenbefund hat sich insofern 
etw’as gebessert, als über der linken Spitze nur noch vereinzelte Rasselgeräusche 
hörbar sind, etwas reichlicher sind sie nur unterhalb der Klavikula. 

Am 18. 7. hat sich der Befund wieder erheblich verschlechtert. Ueber der linken 
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Spitze sind vorn und hinten ziemlich reichliche Rasselgeräusche vorhanden. Die 
Patientin hat Sanitol weiter genommen, sie klagt beständig über Husten. Gewicht 
121 Pfund. 

Ara 16. 9. hat sich der Befund über der linken Spitze etwas gebessert. Das 
Körpergewicht hat aber wiederum etwas abgenommen (120 Ptund), obwohl sich die 
Patientin sehr geschont hat. Sie klagt über trockenen Husten. 

57. Frau Ki., 33 Jahre. Tritt am 7. 1. 1911 in poliklinische Behandlung. Sie 
klagt über Husten seit 8 / 4 Jahren, ab und zu über Nachtschweisse. Der Appetit ist 
leidlioh. Hereditäre Belastung ist von Seiten der Mutter vorhanden. Die Lungen¬ 
untersuchung ergibt folgenden Befund: 

Rechts hinten oben leichte Schallverkürzung, einige Rasselgeräusche über der 
rechten Spitzo vorn und hinten; am zahlreichsten sind die Rasselgeräusche unterhalb 
der Klavikula. Im Sputum finden sich keine Tuberkelbazillen, Temperaturerhöhung 
besteht nicht. Auch die Sputumuntersuchung am 21. 1. und am 18. 2. ergibt nega¬ 
tives Resultat. 

Am 9. 3. ist das Gewicht 94 Pfund. 

Am 25. 3. ist das Gewicht 96y 2 Pfund, die Patientin geht nach der Lungen¬ 
heilstätte Vogelsang. 

Am 15. 5. Gewicht 97 Pfund. Der Lungenbefund hat sich sehr gebessert, Rassel¬ 
geräusche sind nur noch rechts unterhalb der Klavikula vereinzelt und nur nach Husten 
hörbar. Die Patientin wird mit Sanitol weiter behandelt. 

Am 15. 6. ist das Gewicht auf 99 Pfund gestiegen, Rasselgeräusche an der eben 
erwähnten Stelle sind nur noch ganz vereinzelt und inkonstant zu hören. 

Am 25. 7. derselbe Lungenbefund. Gewicht jetzt 102,5 Pfund, die Patientin hat 
keinen Husten mehr und ist beschwerdefrei. 

Am 16. 9. derselbe Lungenbefund. Gewioht 102 Pfd. Es geht der Patientin gut. 

58. Fräulein Frieda Sta., 24 Jahre. Befund am 15. 12. 10. Leichte Dämpfung 
der rechten Spitze, rechts hinten oben einige Rasselgeräusche. 

Am 20. 12. derselbe Lungenbefund. Behandlung mit hygienisch - diätetischen 
Verordnungen. 

Am 19. 1. 11 auch über der linken Spitze und in den unteren Lungenpartien 
beiderseits Rasseln. Patientin hat sich erkältet. Bronchitisbehandlung. 

Am 28. 1. nur noch rechts hinten oben einige Rasselgeräusche. 

Am 11. 2. rechts auch unterhalb der Klavikula einige Rasselgeräusche. 

Am 25. 3. hauptsächlich rechts vorne oben Rasseln. 

Am 29. 6. nur rechts hinten oben ganz spärliches Rasseln und in der linken 
Supraklavikulargrube ganz spärliches Knistern. Das Gewicht der Patientin, das früher 
immer 132 Pfund betrug, ist auf 124 gesunken. 

59. Fräulein Martha Ze., Schneiderin, 29 Jahre. Am 19. 3. kommt die Patientin 
in die Poliklinik. Sie gibt an, dass sie im August vorigen Jahres in einer Lungen¬ 
heilstätte gewesen ist. Eine Schwester ist an Tuberkulose gestorben. Sie klagt jetzt 
hauptsächlich über Magenbeschwerden. Gewicht jetzt 114 Pfund. 

Die Untersuchung ergibt eine leichteSchaliabschwächung über der rechten Spitze 
bis herab zur zweiten Rippe. Sie steht tiefer als die linke. Sowohl vorn wie hinten 
hört man ganz vereinzelt Rasseln. Am 20. 4. Gewicht 114,5 Pfund. 

Am 20. 6. Gewicht 120 Pfund, Rasselgeräusche sind heute nicht hörbar, dagegen 
etwas Giemen rechts unterhalb der Klavikula neben dem Sternum und dem zweiten 
Interkostalraum. Sie will jetzt nach Belzig, um dort eino Tuberkulinkur zu machen. 

Am 7. 9. sucht die Patientin wieder die Poliklinik auf. Das Körpergewicht ist 
dasselbe geblieben (60,1 kg), jedoch hat sich der Lungenbefund erheblich verschlechtert: 
Unter der rechten Spitze hört man vorn und hinten reichlich zum Teil klingende 
Rasselgeräusche, über der linken ebenfalls etwas nicht klingendes Rasseln. 


Difitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



206 


R. KÖHLER und M. FLAUT, 




Gewicht 


Temperatur 


Husten 


o ■ c n & 

-2 i 'S '* 


vorher 


nachher 


Bu. 

I 

30 

s. zurück l ) 

109 

115 

114 

_ 

erhöht 

normal 

etwas 

_ 

Fi. 

I 

24 

f. verschw. 

124 

131 

129 

— 

normal 

do. 

_ 

_ 

Gr. 

1 

20 

gleich 

81 

85 

85 

— 

do. 

do. 

+ 


Da. 

II-III 

52 

do. 

88 

88 

82 

— 

bis 38,5 

Fieber 

++ 

++ 

Schi. 

I 

21 

zurück 

105 

109 

107 

116.5 

113.5 
114 

erhöht 

normal 

etwas 

etwas 

Tau. 

MI 

34 

do. 

131 

136 

131,5 

— 

normal 

ab u. zu leicht 
erhöht 

etwas 

? 

Kl. 

I 

31 

verschw. 

126 

135 

135 

— 

do. 

normal 

++ 

etwas 

Pu. 

11 

38 

s. zurück 

122 

123 

122 

129,4 

leicht erhöht 

do. 

+ 

+ 

Jo. 

I 

31 

verschw. 

112 

123 

123 

122.5 

120.6 
121,6 

normal 

do. 

+ 

ganz 

gering 

Fc. 

I 

23 

do. 

120 

128 

126,5 

— 

do. 

im allgem. 
normal 

+ 

ganz 

wenig 

Wa. 

I 

24 

do. 

104 

106,5 

106 

102 

do. 

normal 

— 

— 

Mi. 

I 

14 

do. 

85 

88 

88 


erhöht 

do. 

+ 

— 

Hi. 

I 

30 

do. 

135 

151 

147 


do. 

do. 

+ 

_ 

Hö. 

I 

24 

do. 

106 

110 

109 

109 

do. 

do. 

+ 

— 

Kor. 

1 

42 

do. 

156 

160 

156,5 153 
; 156,6 

normal 

do. 

+ 


Sta. 

I 

33 

do. 

168 

168 

164 

170 

leicht erhöht 

leicht erhöht 

+ 

gebessert 

Schö. 

I 

33 

zurück 

154 

! 166 ! 

162 

— 

normal i 

normal 


i — 

Wi. 

I 

44 

mehr 

141,5 

152 

152 

— 

do. 1 

do. 

— 

— 

Es. ! 

I 

2 6 ' 

verschw. 

115,5 

1 116 

115 

118,5 

do. 

do. 

+ 

! + 

Be. | 

I 

28 

do. 

105 

i 110 

108.5 

105 

do. 

do. 



Dö. | 

1 

23 

zurück 

90 

i 97 

95 

91 

do. 1 

do. 

+ 

— 

Dö. i 

I 

21 

verschw. 

105 

107 

105 

— 

erhöht 

meist normal 

++ 

+ 

Te. i 

! i 

43 1 

zurück 

111 

113 

112 

— 

normal 

normal 

+ 

— 

Ku. 1 

i 

21 

verschw. 

109 

112 

111 

— 

do. 

do. 



Ma. 

i 

31 

f. verschw. 

121 

; 124 

124 

— 

do. 

do. 

+ 


He. 

i 

27 

s. zurück 

112 

1 112 

110 

— 

erhöht 

do. 


— 

Ko. 

i 

38 

gleich 

104 

104 

97 

97,4 

do. 

fast normal 

++ 

+ 

Ra. 

i 

23 

‘j 

114 

i 117 

117 

— 

normal 

normal 

etwas 

j 

Gr. 

n 

30 

? 

111,5 

114 

112 

— 

do. 

do. 

etwas 

| etwas 

Rah. 

i 

34 

s. zurück 

103 

1 105 

103 

— 

erhöht 

, do. 

etwas 

— 

Wae. 

i 

37 

do. 

112 

■ 123 

123 

122,2 

do. 

! do. 

++ 

j + 

Er. 

i 

30 1 

do. 

118 

' 125 

123 

— 

do. 

, do. 

+ 


Kal. 

i 

29 

zurück 

114 

117 

116 

— 

normal 

do. 

+ 

— 

Stü. 

ii 

31 

mehr 

88,5 

88,5 

87 

— 

erhöht 

erhöht 

+ 

gebessert 

Ge. 

i 1 

20 

verschw. 

93 

| 93 

92,5 

— 

normal 

1 normal 


— 

Wo. i 

ii 

22 

V 

105 


102 

— 

erhöht 

do. 

+ 

— 

Fi. j 

ii 

59 , 

s. zurück 

102 

, 103,5 

1 

103 


normal 

i do. 

i 

i 


1 

1) (f.) verschv 

r. = (fast) verschwunden, 

(s.) zurück 

= (sehr) zurü 

ckgegangen, gl 

eich = 

= gleich- 
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Tnberknlin behandelten Patientinnen. 


Tabelle I. 



Nacht- 

schweiss 



Allgemeines 

Befinden 

Bemerkungen 



vorher 

nachher 

Appetit 

Schmerzen 

(insbesond. Beschäftigung 
während der Behandlung) 

Reaktion 


_ 

_ 

sehr gebessert 

_ 

gebessert 

leichte Hausarbeit 

_ 


+ 

— 

do. 

verschwunden 

beschwerdefrei 

viel Hausarbeit 

+ 


+ 

— 

wechselnd, gebessert 

wechselnd, im 
all gern, besser 

sehr gebessert 

Fabrikarbeit 

+ 


+ 

h 

schlecht 

besser 

schlecht 

grösstenteils Bettruhe, 
häufig morgens Schüttelfrost 

+ 


+ 


gut 

verschwunden 

gut 

Hausarbeit (Erholung siehe 
Krankengeschichte) 

+ 


— 

— 

gebessert 

do. 

gebessert 

viel Hausarbeit 

+ 


— 

— 

gut geworden 

do. 

sehrgut geworden 

leichte Hausarbeit 



++ 

— 

sehr gut geworden 

do. 

do. 

Tbc. laryngis, sehr geschont 

++ 




gebessert 

sehr gebessert 

do. 

zuerst Schonung, 
hat im 2. Monat der Ent¬ 
lassung mehr gearbeitet 

+ 


++ 

+ 

immer gut gewesen 

do. 

gebessert 

viel Arbeit (Hausarbeit) 

H—b 


+ 

— 

gebessert 

gebessert 

i do. 

Hausarbeit 

++ 


+ 

— 

immer gut gewesen 

! _ 

1 sehr gut geworden 

Schule 

— 


— 

— 

do. 

verschwunden 

! d... 

Hausarbeit 

+ 


— 

— 

gebessert 

| do. 

du. 

viel Hausarbeit 

+ 


+ 

— 

immer gut gewesen 

do. 

do. 

do. 

— 


+ 

— 

do. 

gebessert 

! gut geworden 

leichte Hausarbeit 

— 


— 

— 

do. 

sehr gebessert 

do. 

geschont 

— 


+ 

— 

do. 

— 

; gebessert 

viel Hausarbeit 

+ 


— 

— 

sehr gebessert 

verschwunden 

i sehr gebessert 

do. 

— 


+ 

1 — 

immer gut gewesen 

sehr gebessert 

; do. 

Hausarbeit 

— 


— 

i — 

sehr gebessert 

— 

do. 

leichte Hausarbeit 

— 


+ 

— 

gebessert 

verschwunden 

do. 

viel Berufsarbeit 

— 


++ 

i + 

etwas gebessert 

do. 

gleich geblieben 

viel Hausarbeit 

stets+ 


— 


gebessert 

gebessert 

gebessert 

leichte Hausarbeit 

— 


+ + 

+ 

sehr gebessert 

sehr gebessert 

, sehr gebessert 

viel Hausarbeit 

+ 


— 


etwas gebessert 

etwas gebessert 

; etwas gebessert 

leichte Hausarbeit 

+ 


— 


gebessert 

verschwunden 

i sehr gebessert 

geschont 

+ 


— 

- 

do. 

gebessert 

! gebessert 

leichte Hausarbeit 

++ 


+ 

— 

nicht gebessert 

! do. 

do. 

viel Hausarbeit 

+ + 


— 

— 

gebessert 

verschwunden 

sehr gebessert 

Hausarbeit 

++ 


— 

— 

immer gut gewesen 

do. 

do. 

leichte Hausarbeit 

— 


+ 

| — 

do. 

!- do. 

do. 

viel Hausarbeit 

+ 


+ 

— 

do. 

i etwas gebessert 

wechselnd 

Hausarbeit 



— 

— 

kaum gebessert 

! do. 

do. 

geschont 

+ + 


— 

i — 

gebessert 

— 

sehr gebessert 

do. 

+ 


— 

— 

immer gut gewesen 

— 

do. 

Fabrikarbeit 

V 



! ■ 

do. 

| verschwunden 

! do. 

leichte Hausarbeit 

4 - 


geblieben, mehr = vermehrt. 
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2) Wenn nichts angegeben ist, so wurden die üblichen hygienisch-diätetischen Vorschriften gegeben. 
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Uebersicht über die nicht mit Tuberkulin behandelteu Patientinnen. 
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Unsere Erfahrungen mit dem neuen Rosenbachschen Tuberkulin 
sind nun wirklich recht günstige. Werfen wir einen Blick auf die 
Tabellen und betrachten wir zunächst lediglich das Verhalten der 
Lungenbefunde bei den Patienten beider Gruppen! Zu berücksichtigen 
ist dabei, dass von den 37 mit Tuberkulin behandelten Kranken 3 nicht 
nachuntersucht werden konnten, so dass hier nur 34 Patienten der 
Tuberkulingruppe berücksichtigt werden können. Von diesen 34 waren 
5 im II. Stadium, die übrigen im I., während sich von den 19 anders 
behandelten Patienten 3 im II. Stadium befanden. Es ergibt sich nun 
beim Vergleich beider Gruppen folgendes: 


Am Ende der Behandlung war der Lungenbefund: 



von den 34 

mit Tuberkulin behandelten 
Patienten 

von den 19 

ohneTubcrkulin behandelten 
Patienten 

verschwunden bei. . . 

fast verschwunden bei . 
sehr zurückgegangen bei 
zurückgegangen bei . . 

gleichgcblieben bei . . 

vermehrt bei ... . 

14 = 41,2 pCt. . r .. .. 

2 = 5,9 „ \ Gu . nst g 

6 = n,S ; /85,4pCt. 

3= 8,8 „ 

2= 5,8 „ 

_ 1 Günstig 

o ? verlaufen 

! = 2L0 P ? * 36 ’ 8 P Ct 

6 = 31,6 „ 

6 = 31,6 B 


34 

19 


Es verliefen also mit Tuberkulin günstig 85,4 pCt., ohne Tuberkulin 
nur 36,8 pCt. Völlig verschwand der objektive Befund mit Tuberkulin 
bei 41,2 pCt. der behandelten Kranken, ohne Tuberkulin in keinem 
Falle! 

Das Resultat der Tuberkulinbehandlung ist also ein auffallend 
günstiges insbesondere auch, wenn man die zeitlichen Verhältnisse, sowie 
den Umstand berücksichtigt, dass die Patienten aus ihren Lebensverhält¬ 
nissen und aus ihrer Häuslichkeit nicht herauskamen. Bei einigen unserer 
Tuberkulinpatienten war offenbar nur die Zeit der Behandlung zu kurz 
und der günstige Verlauf lässt darauf schliessen, dass sich bei Fort¬ 
setzung der Kur noch eine weitere Besserung erzielen lässt. 

Bei unseren in dieser Arbeit niedergelegten Untersuchungen über die 
Wirkung des neuen Tuberkulins wurden zwar Vergleiche mit der Wirk¬ 
samkeit anderer Tuberkuline, insbesondere des Kochschen Alttuberkulins 
nicht angestellt, wir glauben aber bei diesen guten Erfahrungen mit dem 
Rosen bachschen Mittel eine Ueberlegenheit desselben annehmen zu dürfen. 

Durch diese günstige Beeinllussung der Krankheit selbst erklärt sich 
auch die eklatante Besserung der subjektiven Beschwerden, die wir bei 
den meisten unserer Patientinnen beobachten konnten, so dass eine grosse 
Anzahl ohne unser Zutun begeisterte Anhänger des Mittels wurden. 

Bevor wir jedoch näher auf diese eingehen, wollen wir die Gewichts- 
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Verhältnisse bei beiden Gruppen betrachten. Auch hier ist der Unter¬ 
schied ira Erfolg ganz auffallend, wie folgende Tabelle zeigt: 



Von den Kranken, die behandelt wurden: 


mit Tuberkulin j 

ohne Tuberkulin 1 ) 

haben zugenommen. 

26 = 70,2 pCt. 

5 = 33,4 pCt. 

sind gleichgeblieben. 

6 = 16.2 „ 

3 - 20,0 B 

haben abgenommen. 

5 = 13,5 „ 1 

7 = 46,7 „ 


Besser als durch diese objektiven Zahlenangaben kann die Wirksam¬ 
keit des Mittels wohl kaum dargetan werden. Auffallend ist die häufige 
Erscheinung, dass die mit Tuberkulin behandelten Patienten, nachdem 
sie zuerst stetig und gut zugenommen hatten, zuletzt wieder etwas an 
Gewicht verloren. Es muss dies wohl darauf zurückgeführt werden, 
dass es eben vielen Frauen im Laufe der Behandlung so gut ging, dass 
sie ihre Leistungsfähigkeit überschätzten und daher ihre Arbeit in vollem 
Masse wieder aufnahmen, wodurch sie sich zu viel zumuteten. 

Aus demselben Grunde offenbar war auch bei einigen Patienten ein 
Gewichtsverlust eingetreten, als sie geheilt entlassen sich nach einiger 
Zeit wieder vorstellten (z. B. Fall 9). Denn eine Verschlechterung des 
sonstigen Befindens oder gar ein Wiederauftreten resp. eine Vermehrung 
der Rasselgeräusche wurde nie konstatiert. 

Eine Gewichtszunahme lediglich durch Wasserretention ist nicht an¬ 
zunehmen. Viele Patienten behielten ihr Gewicht nach der Behandlung 
dauernd bei oder nahmen sogar noch zu. ^Siehe auch die Nachträge zu 
den Krankengeschichten.) 

Eine weitere günstige Einwirkung des Tuberkulins konnte fast durch¬ 
weg auf die Temperatur festgestellt werden. Als erhöht wurde die 
Temperatur angesehen, wenn sie morgens 36,8, mittags 37 und nach¬ 
mittags 37,2 überstieg. Erhöhte Temperatur hatten von den 37 Patienten 
der Tuberkulingruppe 16. Von diesen wurde im Laufe der Behandlung 
bei 13 die Temperatur normal, während sie bei den übrigen 3 auf der¬ 
selben Höhe blieb. 

Dass die vorher normale Temperatur leicht anstieg, konnten wir 
nur in einem Falle (6) verzeichnen, ebenso nur in einem Falle, dass die 
schon vorhandene Temperaturerhöhung sich steigerte (27). 

Am aller auffallendsten aber war der Einfluss des Tuberkulins auf 
die subjektiven Beschwerden der Patienten und zwar oft schon nach 
wenigen Injektionen. 

Auf Suggestion ist wohl diese Besserung nicht zu beziehen, da viele 
Patienten den Einspritzungen zuerst skeptisch gegenübertraten und — 
worauf wir später noch zurückkommen werden — eine etwas schmerz- 

1) 4 Patienten konnten nicht berücksichtigt werden wegen unvollständiger Ge¬ 
wichtsangaben. 
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hafte Armschwellung davontrugen, was auf den Laien eher ungünstig 
wirken muss. 

Diese ausserordentlich günstige Einwirkung auf die subjektiven Be¬ 
schwerden war nun fast durchgehend zu beobachten. Der Husten besserte 
sich sehr oder verschwand vollständig. Nachtschweisse, an denen die 
Mehrzahl litt, hatten am Schluss der Behandlung nur noch 4 Patientinnen. 
Der Appetit hob sich zusehends und die Schmerzen besserten sich fast 
immer in hervorragendem Masse oder Hessen vollständig nach, und das 
Allgemeinbefinden wurde ein sehr gutes. 

Reaktionen auf das Tuberkulin beobachteten wir in verschiedener 
Weise. 

Zunächst trat in einigen Fällen eine recht starke Schwellung des 
Armes von der Injektionsstelle ausgehend auf. Diese schmerzhafte Schwellung 
verbreitete sich in seltenen Fällen bis über den Ellenbogen hinunter, so 
dass auch Bewegungen im Ellenbogengelenk schmerzhaft und die Frauen 
im Arbeiten behindert wurden. Es ist deshalb zweckmässig, die Ein¬ 
spritzung im oberen Drittel des Oberarmes zu machen, da dann eine 
geringere Bewegungsbehinderung eintritt. Auf Kühlung mit essigsaurer 
Tonerde verschwanden die Schwellungen innerhalb 24 Stunden ohne irgend¬ 
welche nachteiligen Folgen zu hinterlassen. Bei einigen Frauen trat disee 
lokale Reaktion am Injektionsort nur bei den ersten Einspritzungen auf, 
bei anderen kam sie öfter wieder. In solchen Fällen kann die Ein¬ 
spritzung unter die Rückenhaut oder die intramuskuläre Injektion ver¬ 
sucht werden. 

Es handelt sich hierbei offenbar um eine ähnliche Erscheinung, wie 
sie häufig auch bei Injektionen von Alttuberkulin beobachtet wird und 
wie sie unter dem Namen der Moroschen Reaktion bekannt ist. Nur 
tritt sie bei dem Rosenbachschen Tuberkulin entschieden in stärkerem 
Grade und häufiger auf. 

Temperaturreaktionen zeigten sich in der Mehrzahl der Fälle, näm¬ 
lich bei 22 Kranken. Bei 5 trat nur eine ganz geringe Erhöhung ein, 
während bei 7 höhere Fieberschwankungen beobachtet wurden, allerdings 
meist bei solchen Patienten, bei denen zu schnell in der Dosis gestiegen 
wurde. Solche stärkeren Reaktionen sind meist leicht zu vermeiden, 
haben aber im übrigen keine nachteiligen Folgen. Diese Temperatur¬ 
reaktionen traten meist nur bei der ersten oder den ersten paar Injektionen 
auf und blieben bei der weiter unten beschriebenen langsamen Steigerung 
später fast immer ganz fort. Oder sie stellten sich bei einer gewissen 
Dosis erst ein, z. B. bei 0,4 oder 0,5 ccm, kamen 2, 3 oder 4 mal wieder 
und blieben dann fort. Nur in einem Falle traten nach jeder Injektion 
erhebliche Steigerungen auf, nämlich bei Frl. St. (34). Es ist dies auch 
die einzige Patientin, bei der wir direkt den Eindruck hatten, dass das 
Tuberkulin ungeeignet war. Wir hatten die Patientin zum Spritzen mit 
herangezogen, weil der Versuch, mit ihr eine Kur mit Alttuberkulin Koch 
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zu machen, an ihrer (Jcberempfindlichkeit gänzlich gescheitert war, und 
da sonstige Medikationen auf ihre Beschwerden nicht den geringsten Ein¬ 
fluss gehabt hatten. 

Bei einer grösseren Anzahl von Patientinnen machten wir die Wahr¬ 
nehmung, dass sich der tungenbefund bei der erstmaligen Nachunter¬ 
suchung verschlechtert hatte, indem die Rasselgeräusche extensiv und 
intensiv zugenommen hatten. Bei den späteren Untersuchungen konnte 
dann eine Besserung konstatiert werden. Diese Erscheinuug lässt sich 
wohl kaum anders deuten, als dass es sich hier um eine Herdreaktion 
handelt. Solche Beobachtungen wurden im Falle 1, 2, 5, 11, 13, 14, 
16, 21, 22, 30, 31, 36 gemacht. 

Auch die im II. Stadium befindlichen Patientinnen wurden z. T. 
recht günstig beeinflusst. Zwar konnten wir es zu einer Gewichtszunahme 
nicht bringen, jedoch erfolgte auch meistens keine nennenswerte Abnahme. 
Nur bei Fr. Da. (Fall 4) wurde eine solche von 6 Pfund konstatiert. 
Es war dies aber auch unsere schwerste, schon an der Grenze des 
III. Stadiums stehende Patientin. Im übrigen aber waren sogar manchmal 
sehr erhebliche Besserungen des Lungenbefundes auch bei solchen Patienten 
zu beobachten, die Temperatur sank oft auf normale Höhe, und auch 
die subjektiven Beschwerden wurden erheblich gebessert. Gerade für 
diese Fälle war aber die Behandlungsdauer zu kurz bemessen, und es 
scheint uns nach unserem bisherigen Eindruck garnicht ausgeschlossen, 
dass man auch im II. Stadium Besserungen erzielen kann. 

Auf 3 Fälle möchten wir die Aufmerksamkeit noch besonders lenken. 
Bei Fall 17 und 18 besteht eine auffallende Diskrepanz zwischen der 
guten Gewichtszunahme einerseits und der scheinbar geringen Besserung 
oder sogar Verschlechterung des Lungenbefundes andererseits. Die bei 
der Tuberkulose so wichtige Gewichtszunahme gibt uns wohl in diesen 
Fällen den Fingerzeig, dass sich die Patienten trotzdem auf dem Wege 
der Besserung befinden, und dass lediglich die Behandlungsdauer noch 
zu kurz ist. Die Patientin 24 hingegen war auf dem Wege der Besse¬ 
rung und setzte selbst die Behandlung aus. Trotzdem war die Beein¬ 
flussung hier eine so günstige, dass sich der Befund auch ohne weitere 
Behandlung verlor. 

Eine ganze Anzahl von Patientinnen hatten wir nach beendeter Kur 
noch Gelegenheit zu beobachten, teilweise mehrere Monate lang. Alle 
diejenigen, die den Lungenbefund gänzlich verloren hatten, sind auch 
weiterhin bis jetzt ohne Befund geblieben. Bei den übrigen wurde meist 
derselbe Lungenbefund wie bei der Untersuchung nach beendigter Kur 
erhoben. Nur bei Fall 8 und 27 wurde eine Vermehrung des objektiven 
Befundes festgestellt. (Vergl. auch die Nachträge.) 

In bezug auf unsere Erfahrungen über die Dosierung des neuen 
Tuberkulins war schon erwähnt worden, dass sich einige Patientinnen 
gegen die anfänglich als Anfangsdosis gegebene Menge von 0,5 ccm als 
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zu empfindlich erwiesen, so dass wir später zu niedrigeren Anfangsdosen 
übergingen. Wenn wir auch nie einen Schaden von den grösseren An¬ 
fangsdosen gesehen haben, so war doch die Reaktion darauf öfter eine 
unerwünscht grosse, und es traten danach so starke subjektive Beschwerden 
auf, dass es uns geraten schien, vorsichtiger und mehr tastend zu be¬ 
ginnen. So z. B. begannen wir in Fall 28 (Frau Ra.) mit 0,5 ccm, 
worauf die Patientin über starke Schwäche und Ohnmachtsanwandlungen 
klagte und eine Reaktion bis 38,9 bekam. Nach Abklingen derselben 
wurde deshalb mit 0,05 ccm von neuem begonnen und langsam gestiegen, 
was die Patientin vorzüglich vertrug. 

Auch zu schnelle Steigerungen am Anfang führten zu denselben un¬ 
angenehmen Nebenerscheinungen, z. B. wurde bei Fr. Gr. (Fall 29) bei 
der zweiten Dosis gleich auf 0,5 ccm gestiegen, worauf die Kranke 
3 Tage bettlägerig war. Eine Reduktion der Gabe auf 0,2 genügte 
dann, um zu starke Beschwerden zu vermeiden. 

Auch von Frl. Fe. (Fall 10) wurde die Steigerung von 0,1 auf 0,5 ccm 
schlecht vertragen, desgleichen von Fr. Fi. (Fall 2), bei welcher die 
Temperatur auf 37,9 stieg. 

Bei Frl. H. (Fall 3) wurde die Steigerung von 0,1 auf 0,5 anstandslos 
vertragen. Dagegen erfolgte eine starke Reaktion (38,6) bei Erhöhung 
der Dosis auf 1 ccm. 

Andererseits haben die übrigen Patientinnen die Anfangsgabe von 
0,5 ccm gut vertragen (vergl. Fall 7, 9, 15). 

So kamen wir denn dazu, im allgemeinen mit 0,1 ccm zu beginnen 
und jedesmal um 0,1 ccm zu steigen bis zu 1 ccm, dann diese Dosis 
einige Male zu wiederholen, um dann mehrfach 1,5, 2, 2,5 und 3 ccm 
zu injizieren und bei dieser Gabe dauernd zu bleiben. Ueber diese Dosis 
hinaus zu gehen, hielten wir nicht für notwendig. Nur in einem Fall 
wurden 5 ccm ohne besondere Beschwerden gegeben (Fall 5). 

Werden die ersten Gaben ohne Reaktion und ohne sonstige Be¬ 
schwerden gut vertragen, so kann auch bis zu 1 ccm etwas schneller 
gestiegen werden, also etwa Vioi 3 /ioi 6 /ioi 7 /io> 1 ccm. 

Andererseits muss bei zu starker Reaktion oder erheblichen subjek¬ 
tiven Beschwerden, je nach dem Grade derselben, dieselhe Dosis wieder¬ 
holt oder zu einer niedrigeren gegriffen werden. 

Nur bei sehr schwächlichen und empfindlichen Kranken wird es sich 
empfehlen, mit kleineren Gaben als 0,1, also z. B. mit 0,01 g zu be¬ 
ginnen und auch später zwischen 0,1 und 1 g langsamer zu steigen. 

Da jedoch die wesentliche Besserung der objektiven Befunde sehr 
oft erst auf grössere Dosen auftritt, wie dies z. B. bei Fall 6 besonders 
deutlich hervortritt, so wird man andererseits auch nicht unnötig langsam 
steigen, um keine Zeit zu verlieren. 

Wie bei jeder Tuberkulinbchandlung ist auch hier die Hauptsache 
die richtige Dosierung, da von ihr ein guter Teil des Erfolges abhängt. 

15 * 
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Setzt man eine Anfangsdosis von 0,1 ccm und eine normale Steigerung 
der Dosen voraus, so würden in 3 Monaten ca. 35—45 ccm, für jeden 
weiteren Monat aber noch 27 ccm Tuberkulin verbraucht werden. 

Zusammenfassend können wir nach unseren Erfahrungen sagen, dass 
das Rosenbachsche Tuberkulin sicherlich ein sehr wirksames Mittel 
gegen die Lungentuberkulose ist. Die Besserung der objektiven wie 
der subjektiven Symptome der Krankheit ist bei unseren Patientinnen 
eine relativ vorzügliche zu nennen, besonders in Rücksicht darauf, dass 
diese nicht aus ihren häuslichen Verhältnissen herauskamen und somit 
nur in sehr geringem Masse jene anderen Heilungsfaktoren wirksam 
waren, die bei der Behandlung der Lungentuberkulose sonst eine Haupt¬ 
rolle spielen. 

Wie segensreich ein solches Mittel wirken kann gerade in solchen 
Volkskreisen, die eine Poliklinik aufsuchen, liegt auf der Hand, wo meist 
die Möglichkeit zu längerer Ruhe und monatelanger Erholung nicht ge¬ 
geben ist. Nur steht zu befürchten, dass einer ausgedehnteren Anwen¬ 
dung unter solchen Umständen bei der scheinbar notwendigen grösseren 
Menge des Mittels sein Preis entgegensteht. 

Irgendwelche Nachteile des neuen Tuberkulins haben wir nicht 
kennen gelernt, abgesehen von der oben erwähnten hie und da etwas 
stark auftretenden Schwellung des Armes an der Injektionsstelle, die 
jedoch schnell wieder vorübergeht und nie nachteilige Folgen hinterliess. 
Durch Einspritzung unter die Rückenhaut oder durch intramuskuläre In¬ 
jektion, wie ich sie jetzt vielfach bei empfindlichen Kranken ausführe, 
lässt sich aber auch dieser geringen Unannehmlichkeit in den meisten 
Fällen abhelfen. 
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IX. 

Aus dem pathologischen Institut zu Berlin 1 ). 

Ueber die sogen. Arthritis deformans atrophica. 

Vou 

Prof. H. Beitzke (Lausanne), 

ehemals Prosektor am Institut. 

(Hierzu Tafel II und III.) 


Es ist eine den pathologischen Anatomen geläufige Tatsache, dass 
sich recht häufig bei der Sektion an den Gelenkknorpeln kleinere oder 
grössere Usuren vorfinden, die während des Lebens keinerlei Erschei¬ 
nungen gemacht haben. So wenig sie aus diesem Grunde in der Regel 
beachtet werden, so sehr sind sie doch einer eingehenden Studie wert, 
schon allein aus dem Grunde, weil die zahlreichen noch ungelösten Rätsel 
der Gicht dazu auffordern, alle, auch die kleinsten Veränderungen der 
Gelenkknorpel so genau als möglich zu erforschen und aufzuklären. 

In den Lehrbüchern geschieht dieser kleinen Knorpelusuren keine 
ausdrückliche Erwähnung, jedenfalls finden sich ihre enorme Häufigkeit 
und ihr charakteristisches makroskopisches Aussehen nirgends besonders 
hervorgehoben. Am meisten passt auf sie die in allen Lehrbüchern zu 
findende, meist sehr summarische Beschreibung der Arthritis ulcerosa 
sicca, von der indes gesagt wird, dass sie hauptsächlich im Alter und 
vorzugsweise am Hüftgelenk als „Malum coxae senile“ vorkomme. 

Die einzige Arbeit, die sich ausführlich mit den fraglichen Dingen 
beschäftigt, ist die von Rimann 2 ). 

Dieser Autor untersuchte die Kniegelenke von 100 Leichen im Alter 
von 15—80 Jahren und fand in 33 Fällen intakte Gelenkknorpel, in 67 
dagegen mit blossem Auge wahrnehmbare, mehr oder weniger deutliche 
Veränderungen. Davon rechnet er 25 Fälle der Arthritis deformans 
hypertrophica (d. i. der Arthritis deformans sensu strictiore) zu, 42 Fälle 
dagegen der hier in Rede stehenden Erkrankung, die er als „Arthritis 
deformans atrophica“ bezeichnet. Er fand sie nur vom 15. bis zum 
55. Lebensjahre, im späteren Alter nicht mehr, sondern nur noch die 
eigentliche, hypertrophische Arthritis deformans. Von dieser unterscheidet 

1) Die mikroskopischen Präparate sind zum grössten Teil im Laboratorium der 
I. medizinischen Klinik (Geheimrat His) angefertigt. 

2) Rimann, Arbeiten a. d. pathol. Inst, zu Berlin. Festschr. 1906. S. 139. 
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sich nach Ri mann die atrophische Form nur durch geringe Ausdehnung 
sowie durch das Fehlen makroskopischer Wucherungserscheinungen an 
Knorpel, Knochen und Gelenkkapsel. Rimann beschreibt sie wörtlich 
folgendermassen: „Makroskopisch zeigte der Knorpel in den einfachsten 
Fällen die bekannte gelblich-graue bis bräunliche Verfärbung, Erweichung 
und Auffaserung (sammetartiges Aussehen). Daneben war zuweilen der 
aufgefaserte Knorpel wie gequollen und hob sich knäuelförmig aus der 
Umgebung heraus. Namentlich an der Gelenkfläche der Patella war 
diese Beobachtung einige Male sehr deutlich. An denselben Prädi¬ 
lektionsstellen, wo ich diese Veränderungen konstatieren konnte, d. h. 
in der Fossa intercondyloidea, am medialen Kondylus und mitten auf 
der Gelenkfläche der Patella, fanden sich dann in vorgeschritteneren 
Fällen mehr oder minder tiefe Defekte von meist rundlicher Form und 
von Pfennig- bis Zehnpfennigstückgrösse, gegen die Umgebung deutlich 
abgegrenzt. In vielen Fällen, wo der Defekt ein vollkommener, d. h. 
bis auf den Knochen reichender w r ar, liess sich der Knorpel vom Rande 
des Defektes mit einer Pinzette oder Sonde unschwer abheben. Der 
freiliegende Knochen zeigte makroskopisch keine auffälligen Besonder¬ 
heiten. Um so überraschender war in einer Anzahl von Fällen von 
Arthritis deformans atrophica der mikroskopische Befund.“ Auf den 
letzteren geht Rimann alsdann an der Hand einer Reihe von Präparaten 
auf acht Seiten ausführlich ein. Er konnte genau die gleichen regressiven 
Veränderungen an Knorpel und Knochen konstatieren, wie sie bei der 
hypertrophischen Arthritis deformans bekannt sind; dasselbe fand er be¬ 
züglich der fibrösen Metaplasie des Knochenmarks, des Knochens und 
des Knorpels, die bei der atrophischen Form noch häufiger und ausge¬ 
dehnter vorkam als bei der hypertrophischen. Auch ein Einwachsen 
des Gelenkknorpels in das fibrös umgewandelte Knochenmark wurde be¬ 
obachtet. Rimann neigt daher zu der Ansicht, dass die beiden Formen 
der Arthritis deformans nicht wesentlich von einander verschieden sind. 
Die statistische Verarbeitung seines Materials führt ihn ausserdem zu 
dem Schlüsse, dass beiden eine gemeinsame Ursache zu Grunde liegt, 
nämlich mehr oder minder chronische, mit einer gewissen Kachexie 
verbundene Allgemeinerkrankungen, vor allen Dingen Arteriosklerose und 
Tuberkulose. Rimann stellt sich vor, dass diese Krankheiten „eine 
chemische Alteration der Gewebssäfte im allgemeinen und der Gelenk¬ 
flüssigkeit im besonderen bedingen.“ Hierdurch wird der Knorpelüberzug 
geschädigt, derart, dass es an den Stellen grössten Druckes allmählich 
zur Defektbildung kommt. 

Es schien uns wünschenswert, die Untersuchungen von Rimann in 
etwas grösserem Umfange zu wiederholen. Wir untersuchten zu diesem 
Zwecke 200 Leichen des Berliner pathologischen Instituts im Todesalter 
von 20 Jahren und darüber, weil die mehrfach envähnten Gelenkusuren 
sich in den ersten beiden Jahrzehnten des Lebens erfahrungsgeinäss nur 
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selten finden. Da wir von vornherein bestrebt waren, womöglich irgend¬ 
welche für die Lehre von der Gicht verwertbare Gesichtspunkte zu 
finden, so beschränkten wir uns nicht auf die Kniegelenke, sondern 
öffneten jedesmal auch die Grundgelenke der beiden Grosszehen, die be- 
kannlich von der Gicht am häufigsten befallen werden. In den meisten 
Fällen wurden dann, wenn sich Veränderungen fanden, auch das rechte 
Hüft- und Schultergelenk untersucht. Fingergelenke zu eröffnen war uns 
leider aus äusseren Gründen nicht möglich. Unter diesen 200 Fällen 
waren 35 gänzlich ohne Gelenkveränderungen. In 6 Fällen bestand 
chronische deformierende Arthritis, in 16 Fällen Gelenk-, Nieren- oder 
Knotengicht oder eine Kombination dieser Formen. In den übrigen 
143 Fällen, sowie in 15 der 16 Gichtfälle war mindestens in einem der 
Grosszehen- und Kniegelenke eine Läsion des Gelenkknorpels zu finden. 

Es handelte sich um Veränderungen ziemlich verschiedener Intensität 
und Ausdehnung. Die kleinsten massen nur wenige Millimeter im Durch¬ 
messer und bestanden lediglich in geringen, oft kaum wahrnehmbaren 
Verdünnungen des Knorpels; meist fielen sie durch ihre etwas dunklere 
Färbung auf, da der darunterliegende Knochen durch die verdünnten 
Stellen deutlicher hindurchschimmerte. Von diesen, nur bei einiger Auf¬ 
merksamkeit zu erkennenden kleinen Herden gab es Uebergänge bis zu 
Usuren, die durch fast völliges Fehlen des Knorpels ausgezeichnet waren. 
Die letzteren Herde hatten Linsen- bis Markstückgrösse und meist eino 
scharfe zackige Begrenzung, ihre Farbe schwankte zwischen schmutzig¬ 
gelb und dunkelgrau. Am Grosszehengelenk sassen die Usuren entweder 
in der Mitte oder am Rande der Gelenkknorpel, ersteres häufiger an der 
Phalange, letzteres mehr am Metatarsalköpfchen; hier waren verschie¬ 
dentlich auch die Gleitflächen der Extensorensehnen und der Sesambeine 
beteiligt. Die Kniegelenke waren in der Regel am stärksten befallen, 
jedenfalls fanden sich ip ihnen die ausgedehntesten Veränderungen, und 
zwar regelmässig am meisten am Knorpelüberzug der Patella, nächstdem 
am Femur, der Tibia und den Zwischenknorpeln. Hüft- und Schulter¬ 
gelenk beteiligten sich gewöhnlich nur schwach. Bei den Gelenkköpfen 
waren die kleinen Usuren meist an den Rändern zu finden; häufiger 
sassen sie am Rande der Fossa acetabuli bezw. an der Cavitas glenoidalis 
scapulae. Ausser den soeben beschriebenen Usuren waren des öfteren 
noch eine andere Art Veränderung zu bemerken und zwar ausschliesslich 
am Kniegelenk, gewöhnlich an der Patella. Es waren dies reiskorn- bis 
bohnengrosse, seltener grössere Stellen, die rauh, sammetartig aussahen; 
schon mit blossem Auge war deutlich eine Auffaserung des Knorpels 
erkennbar. Durch ihr gelbliches trübes Aussehen fielen diese Herde so¬ 
fort in dem weissen, leicht durchscheinenden Knorpelüberzug auf. Manch¬ 
mal, besonders beim Vorhandensein der letztbeschriebenen Herde, fand 
sich am Kniegelenk eine geringe Schwellung und Rötung der sonst matt¬ 
gelblichen Synovialis. Zwischen den Veränderungen auf der rechten und 
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auf der linken Seite bestand in der Regel kein auffallender Unterschied; 
nur wenn es sich um ganz minimale Usuren handelte, kam es vor, dass 
eine Seite (meist die rechte) verändert, die andere intakt war. Leichen 
mit chronischen Leiden an den (unteren) Extremitäten, die eventuell auf 
die zu untersuchenden Gelenkaffektionen hätten von Einfluss sein können, 
haben wir abgesehen von den Fällen mit Gicht und ausgesprochener 
chronischer Arthritis nur relativ weuige bekommen. Bei denjenigen 
Leichen, die die für zu enges Schuhwerk typische starke Abduktion der 
Grosszehen aufwiesen, fanden sich in der Regel besondere starke Usuren 
am Rande der Metatarsalköpfchen. Bei Plattfüssen war hingegen ein 
konstanter Einfluss auf die Beschaffenheit der Zehen- und Kniegelenks¬ 
knorpel nicht sicher festzustellen. 

Bevor wir nunmehr auf die Schilderung der von uns erhobenen mikroskopischen 
Befunde eingehen, sei es gestattet, einige Bemerkungen über die normale Anatomie 
der Gelenkknorpel einzuschalten. Die hier in Betracht kommenden Gelenkenden sind 
von einer 2—5 mm dicken Schicht hyalinen Knorpels überzogen, die sich nach den 
Rändern hin allmählich verdünnt und ohne scharfe Grenze in den Bandapparat über¬ 
geht. Die der Oberfläche zunächst liegenden Knorpelzellen sind in der Regel kleiner 
als die tieferen, meist abgeplattet und zur Oberfläche parallel gerichtet. Während 
hier die Knorpelzellen in der Regel einzeln liegen, findet man sie in der Tiefe oft zu 
kleinen Gruppen vereint. Eine Anordnung in Längsreihen, wie sie im wachsenden 
Knorpel unmittelbar oberhalb der Knorpelknochengrenze stets zu finden ist, ist bei 
erwachsenen Leichen in der Regel nicht mehr deutlich ausgeprägt. Hier wird auch 
die Verbindung zwischen hyalinem Knorpel und Knochen nicht mehr durch die schmale 
Verkalkungszone hergestellt, sondern durch eine etwas breitere Schicht verkalkten 
Knorpels, der einerseits von dem hyalinen durch einen schmalen, unregelmässig ge- 
zähnelten, etwas stärker verkalkten Streifen abgetrennt ist; er wird im Folgenden ein¬ 
fach als „Grenzstreifen“ bezeichnet werden. Der verkalkte Knorpel sitzt unmittelbar 
spongiösen Knochenbälkchen auf, die nioht merklich dicker erscheinen als die der 
Umgebung. 

Von dem uns zur Verfügung stehenden Material wurden ca. 50 Fälle 
mit den im Vorstehenden makroskopisch bereits beschriebenen Gelenk¬ 
veränderungen mikroskopisch untersucht, ausserdem sämtliche Fälle von 
Gicht und drei von chronischer Arthritis. Die Härtung geschah in 
Formalin, Entkalkung in Salpetersäure, Einbettung in Zelloidin. Gefärbt 
wurde mit Hämatoxylin-Eosin und nach van Gieson. 

Die geringste Veränderung des Knorpels bestand in einer meist deutlich um¬ 
schriebenen Verdünnung. Nur in wenigen Fällen war am Knorpel ausserdem nichts 
weiter wahrzunehmen, meist bestanden jedoch an diesen Stellen wenigstens gering¬ 
fügige Läsionen der Zellen und der Grundsubstanz. Die Zellen und Kapseln färbten 
sich oft auffallend tief dunkelblau mit Hämatoxylin und waren nicht selten deutlich 
vermehrt. In der Grundsubstanz sah man bläuliche (oder bei Gieson-Färbung bräun¬ 
liche), vom Knochen gegen die Oberfläche aufstrebende, oft verzweigte und miteinander 
anastomosierende Streifen. 

Die nächste Stufe der Veränderungen war gekennzeichnet durch eine mehr oder 
wenigcrausgesprocheneAuffaserungdesGelenkknorpels, die in der Richtungder soeben 
erwähnten Streifen vor sich ging und stets an der Gelenkoberflächo am stärksten ausgeprägt 
war (s. Taf. II, Fig.2). Hiermit war allemal eine mächtige W ucherung der Knorpel- 
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zellen verbunden. Sie lagen in Längsreihen angeordnet, oft 6—8 in einer Kapsel. 
Neben dieser Längsfaserung zeigte der Knorpel des öfteren an der Oberfläche unregel¬ 
mässige querverlaufende Sprünge undRisse, sodass eineArt scholliger Zerklüftung 
zustande kam. In diesen Schollen war die Wucherung der Knorpelzellen in der Regel 
am stärksten; hier fanden sich grosse Nester, in denen gelegentlich in einer Schnitt¬ 
ebene bis zu 30 tiefdunkelblau gefärbte Zellen zu zählen waren. Während an den 
Zehen- und Schultergelenken die Längsfaserung zu gunsten der scholligen Zerklüftung 
meist ganz zurücktrat, herrschte an der Patella die Längsfaserung vor, oder es fand 
sich eine Kombination beider Veränderungen, derart, dass die Zerklüftung lediglich 
die oberflächlichen Partien des Knorpeldurchschnitts betraf. An Zehen- und Schulter¬ 
gelenken waren diese Kontinuitätstrennungen der Grundsubstanz in der Regel ganz 
zirkumskript, an den Präparaten der Patella öfter diffus, jedoch mit graduellen Unter¬ 
schieden an den einzelnen Teilen des Knorpelüberzugs. Verschiedentlich hatten die 
vorstehend beschriebenen Veränderungen auf mehr oder minder grosse Strecken hin 
den Knorpel stark usuriert, so dass seine Dioke sich nur noch nach Bruchteilen von 
Millimetern berechnete. An anderen Stellen machte es den Eindruck, als sei ein keil¬ 
förmiges Knorpelstück weggefallen und der übrige Knorpel bemühe sich, den Defekt 
zu decken, indem die durch Auffaserung entstandenen Knorpelbalken nach einem 
Punkte der Oberfläche zu konvergierten. Das Gegenteil, ein springbrunnenartiges Diver¬ 
gieren der Knorpelbalken nach der Oberfläche zu haben wir nur einmal (1026) gesehen. 

Eine weitere, an allen untersuchten Gegenden recht häufig anzutreffende Ver¬ 
änderung möchten wir als bind ege w ebsartige Umwandlung des Knorpels 
bezeichnen. Hierboi liegen die ausserordentlich zahlreichen Zellen in vielfach ge¬ 
krümmt und verschlungen verlaufenden Reihen oder in dichten Gruppen oder ganz 
willkürlich verteilt durcheinander. Kapseln sind nicht mehr sichtbar. Die Zellkerne 
sind teils verkleinert und auch wohl pyknotisch, teils etwas vergrössert, längsoval, 
spindelig oder nagelförmig; das Protoplasma ist vielfach nicht zu erkennen. Die 
Grundsubstanz zeigt feine Faserung. Diese Veränderung ging gewöhnlich ohne scharfe 
Grenze.in die Umgebung über. Sie sass stets an der Oberfläche des Knorpelüberzugs, 
bei den Zehengelenken mit Vorliebe an den Rändern; an der Patella zeigten öfters 
die durch Zerklüftung entstandenen Schollen diese bindegewebsartige Umwandlung. 

Die bisher besprochenen Veränderungen bezogen sich lediglich auf den hyalinen, 
oberhalb des Grenzstreifens gelegenen Teil des Knorpels. Von dem verkalkten Knorpel¬ 
teil ist wenig zu sagen, ausser dass er gelegentlich etwas verbreitert war, namentlich 
unmittelbar unter stark aufgefaserten und zerklüfteten Stellen. In diesen Fällen war 
auch der Grenzstreifen meist etwas verbreitert, auch ganz oder teiweise verdoppelt; oder 
aber er zeigte im Gegenteil mehr oder weniger tiefe Ausbuchtungen, meist nach dem 
Knochen (s. Taf. II, Fig. 2), seltener nach dem Knorpel zu mit Schwund des verkalkten 
Knorpelanteils, war undeutlich und an einer oder mehreren Stellen ganz unterbrochen. 
Hier fehlte, wenn die Ausbuchtung gegen den Knochen hinlief, gewöhnlich auch das 
nach oben hin abschliessende Knochenbälkchen, so dass Knorpel und Knochenmark 
in direkte Berührung miteinander traten. Dabei zeigte der Knorpel meist die soeben 
beschriebene bindegewebsartige Umwandlung; auch das Mark war an diesen Stellen 
gewöhnlich fibrös und besass in einem Falle sehr zahlreiche, auch in den Knorpel 
eindringende Gefässe (671). Nur in einem Falle (777) hatten die stark vermehrten 
Knorpelzellen ihren ursprünglichen Charakter beibehalten; es machte den Eindruck, 
als sei der Grenzstreifen durch den lebhaft wuchernden Knorpel nach unten vorge¬ 
wölbt und zersprengt worden. Auch ohne Unterbrechung des Grenzstreifens fand sich 
des öfteren unterhalb schwerer veränderter Stellen des Knorpels fibröses Mark, ferner 
fanden sich in ihm (sowie in den benachbarten Knochenbälkchen) dreimal (660,788,742) 
Knorpelinselchen. Lymphoides Mark fand sich nur einmal bei einem Gichtiker 
mit Arteriosklerose. 


Difitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



220 


H. BEITZKE, 


An den spongiösen Knochenbälkchen zeigte sich in ausserordentlich vielen 
Fällen eine ganz charakteristische Veränderung. Statt dünner zierlicher Bälkchen mit 
weiten Markräumen fand sich dicht unter dem Knorpel ein grobes, engmaschiges Flechtwerk 
aus ziemlich plumpen Knochenbalken zusammengesetzt (s.Taf.II, Fig. 1). In einzelnen 
Fällen, besonders an der Patella, breitete sich dieso Veränderung als kontinuierliche 
Schicht von gleicher oder wechselnder Dicke entlang der ganzen Knorpelknochengrenze 
aus. An den Zehengelenken war sie meist umschrieben, und hier hatte sie dann 
allemal eine ganz besondere Struktur. Von einer hirsekorn- bis linsengrossen Stelle 
der Knorpelknochengrenze aus zogen Bälkchen radiär in den Knochen hinein. Diese 
waren unter sich wieder durch flach bogenförmige, gegen die Knorpolknochengrenze 
konkave Balkenzüge miteinander verbunden. Es machte den Eindruck, als sollte eine 
Stelle der Knorpelknochengrenze besonders gestützt werden. Häufig war auch gerade 
über dieser Stelle die stärkste Voränderung des Knorpels zu finden, in anderen Fällen 
dagegen wenig oder so gut wie gar nichts, und auch die nächsten Schnitte brachten 
manchmal keine schwerwiegenden Knorpelläsionen zu Tage. Ebenso entsprach an 
der Patella meistens, aber durchaus nicht immer, die stärkste Spongiosavordickung 
auch den ausgesprochensten Zerstörungen im Gelenkknorpel. 

Von den mikroskopischen Befunden an der Gelenkkapsel ist so gut wie 
nichts zu berichten. Es fand sich weder zellige Infiltration noch Hypertrophie der 
Zotten, nur ein einziges Mal ein pannöses Uebergreifen auf den an einer pfennigstück¬ 
grossen Stelle des Randes verdünnten Knorpelüberzug der Patella (Fall 190); makro¬ 
skopisch hatte man den Eindruck einer Narbe, mikroskopisch fand sich eine Lage 
derben, kernarmen Bindegewebes mit parallel zur Oberfläche gerichteten Gefässen. 

Ordnen wir nunmehr die zahlreichen gefundenen Veränderungen ihrer 
Schwere und Ausdehnung nach nebeneinander, so erhellt ohne weiteres, 
dass der Beginn des Prozesses in einer Degeneration des Gelenkknorpels 
besteht. Anfangs nur kenntlich an einer unregelmässigen und auch teil¬ 
weise abnormen Färbbarkeit der Knorpelgrundsubstanz, führt sie bald 
zur Auffaserung und Zerklüftung derselben. Schon früh zeigen sich kleine 
oberflächliche Usuren, die bis zu fast völligem Schwund des Knorpels an 
den befallenen Stellen anwachsen können. Hand in Hand mit dieser 
Degeneration der Knorpelgrundsubstanz geht eine mehr oder weniger 
lebhafte Wucherung der Knorpelzellen. Daneben findet sich fleckweise 
Umwandlung des Knorpels in ein Gewebe, das dem Bindegewebe zum 
mindesten sehr ähnlich ist, nur keine so deutliche Faserung aufweist. 
Da, wo bereits erheblichere Knorpelveränderungen aufgetreten sind, vor 
allem wenn der Grenzstreifen stärker vorgebuchtet oder gar durchbrochen 
ist, ist regelmässig eine fibröse Umwandlung der subchondralen Mark¬ 
partien zu konstatieren. Sie findet sich in unserem Material nie ohne 
Knorpelerkrankung, sondern stets mit ihr zusammen und unmittelbar 
unter ihr, so dass der Schluss berechtigt erscheint, dass es sich hier 
um eine Reaktion auf den Zerfall des dicht benachbarten Knorpels 
handelt. Etwas Aehnliches muss für die mehrfach in den fibrösen Mark¬ 
partien und in den benachbarten Knochenbälkchen gefundenen Knorpel¬ 
inseln angenommen werden, bei denen man wohl von einer „Rekarti- 
lagineszenz“ im Sinne Zieglers sprechen darf, da ein Zusammenhang 
mit dem Gelenkknorpel meist nicht nachweisbar war. Nicht mit der 


Difitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Ueber die sogen. Arthritis deforrnans atrophica. 


221 


gleichen Deutlichkeit trat das Abhängigkeitsverhältnis der subchondralen 
Knochenverdichtungen von den Knorpelläsionen zu Tage. Wie beschrieben, 
wurde die Verdichtung der unnaittelbar unter dem Knorpel gelegenen 
Spongiosa bei stärkeren Knorpelzerstörungen so gut wie nie vermisst, 
dagegen fand sie sich auch und zwar manchmal recht ausgesprochen in 
Fällen, wo am Knorpel nicht allzuviel zu sehen war. Hieraus schliessen 
zu wollen, dass die subchondrale Knochenverdickung den Prozess ein¬ 
leitet, wäre unberechtigt, denn wir sahen weit mehr Fälle von geringer 
oder mittelstarker Knorpelzerstörung ohne, als mit Verdichtung der darunter¬ 
liegenden Spongiosa. Viel mehr hat die Annahme für sich, dass cs sich da, 
wo die Knochenverdichtung scheinbar primär auftritt, um heilende oder 
geheilte Knorpelläsionen handelt. Auf diese Weise würden auch die Vor¬ 
gänge am Knochen sich zwanglos in das von uns entworfene Bild einfügen. 

Der geschilderte Prozess besteht somit aus einer Kombination von 
degenerativen und proliferativen Veränderungen, gehört also ohne jeden 
Zweifel in das Gebiet der Entzündungen, und zwar finden sich ganz genau 
dieselben Vorgänge sämtlich auch bei der Arthritis chronica deforrnans. 
Nur sind bei der von uns studierten Affektion die Veränderungen auf 
einzelne umschriebene Stellen der Gelenkflächen beschränkt, während sie 
bei der Arthritis deforrnans die Gelenke in toto zu ergreifen pflegen; 
hier kommen vor allem noch die marginalen Knorpelwucherungen, die 
Hypertrophie der Synovialis und die Atrophie der knöchernen Gelenk¬ 
enden hinzu, lauter Dinge, die bei der in Rede stehenden Gelenkerkran¬ 
kung fehlen. Man könnte sie daher mit Rimann als eine besondere 
Form der deformierenden Arthritis auffassen und sie als „Arthritis deforrnans 
atrophica“ der (eigentlichen) „Arthritis deforrnans hypertrophica“ gegen- 
übcrzustellen. Ebensogut wäre es aber denkbar, dass es sich hier um 
ein frühes Stadium der Arthritis deforrnans handelt, zumal die mikro¬ 
skopische Untersuchung nichts aufgedeckt hat, was nicht auch bei dieser 
Krankheit als wesentliches Merkmal vorkäme. Bei der enormen Häufig¬ 
keit der von uns beschriebenen Veränderungen müsste man dann an¬ 
nehmen, dass sie ihre Entstehung dem Einflüsse gewisser Schädlichkeiten 
verdanken, unter denen nahezu alle Menschen zu leiden haben, während 
nur solche Individuen eine voll ausgebildete deformierende Arthritis be¬ 
kommen, die diesen Schädlichkeiten in besonderem Masse ausgesetzt 
sind, oder bei denen noch eine andere auslösende Ursache hinzukommt. 

Wir haben versucht, an der Hand unserer Fälle dem ätiologischen 
Moment auf die Spur zu kommen, und unser Material zu diesem Zwecke 
tabellarisch gesichtet. Die erste Tabelle führt unsere Fälle in der Reihen¬ 
folge auf, wie sie zur Untersuchung kamen, und gibt zugleich eine Ueber- 
sicht über die Intensität der gefundenen Gelenkveränderungen, die durch 
„0“ oder „min.“ (— minimal) oder durch die Anzahl der Kreuze be¬ 
zeichnet ist; ein leeres Feld bedeutet, dass das betreffende Gelenk nicht 
untersucht ist. 
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Tabelle 1. 


Nummer 

Alter 
und Ge¬ 
schlecht 

• 

Hauptdiagnose 

Zehen 

Knie J 

Hüfte 

Schulter 

Bemerkungen 

1 

37 w. 

Progressive Paralyse 

0 

0 




2 

49 w. 

Chronische Nephritis 

r. + 1.0 

+ 




3 

69 m. 

Myokarditis 

+ 

++ : 



4 

68 w. 

Gonitis purul. sin. 

4 " 

r. + 


Nierengicht 

5 

71 m. 

Arteriosklerose 

Arthr. def. 

+ 


Gelenk-u.Nieren- 

6 

69 m. 

Carcinoma pylori 

+ 

0 


gicht 

7 

55 m. 

Endo- und Myokarditis 

++ 

+ 1 



8 

49 w. 

Innere Einklemmung 

r. + 1.0 

++ 



Chron. Chole- 

9 

39 w. 

Carcinoma uteri 

0 

0 



zystitis 

10 

38 w. 

Phthise 

+ 

+ 




11 

69 w. 

Carcinoma recti 

0 

+ 




12 

62 w. 

Carcinoma uteri 

0 

+ 




13 

48 m. 

Myokarditis 

0 

+ 


Knie-Synovialis 

14 

55 m. 

Leberzirrhose 

+ 

min. , 


gerötet 

15 

27 w. 

Phthise 

+ 

0 



16 

66 w. 

Herzfehler 

+ 

+ 



17 

42 w. 

Leukämie 

0 

min. 



18 

49 m. 

Phthise 

0 

min. 



19 

72 m. 

Carcinoma ventriculi 

H—b 

+ 

++ 


Grosszcheü stark 

20 

55 m. 

Leukämie 

Gicht 

+ 

0 

0 

abduziert 

21 

59 w. 

Maligner Pemphigus 

+ 

+ : 



22 

42 m. 

Meningitis purulenta 

min. 

min. 



23 

30 w. 

Verletzung sub partu 

min. 

0 




24 

45 m. 

Fibrinöse Pneumonie 

0 

0 




25 

61 w. 

Darmeinklemmung 

min. 

0 




26 

47 w. 

Carcinoma uteri 

min. 

0 




27 

40 m. 

i Plegmone 

0 

+ 1 

0 

Arteriosklerose 

28 

63 m. 

| Carcinoma vesicae 

min. 

+ ' 

0 


29 

69 m. 

Cystopyelonephritis 

min. 

+ 1 

+ 


30 

37 w. 

1 Chronische Nephritis 

0 

+ 

1 

nydrops genuum 

31 

56 w. 

Tumor cercbri 

min. 

+ 

1 


32 

63 w. 

Diabetes 

min. 

4* 

+ 


33 

54 w. 

Aortenaneurysma 

o 

0 



34 

35 w. 

Verbreunung 

o 

0 




35 

74 m. 

Arteriosklerose 


+ 


0 

Knie-Syonvialis 

36 

46 w. 

Miliartuberkulose 

1 o 

min. 


0 

gerötet 

37 

52 m. 

1 Chronische Nephritis 

0 

+ 


0 


38 

84 w. 

Gallensteinileus 

i + 

H—b 




39 

57 w. 

Lungenembolie 

+ 

0 


0 

Grosse Ovarial- 

40 

23 m. 

Phthise 

, min. 

0 



zystc 

41 

49 w. 

Aortenaneurysma 

| min. 

0 




42 

48 m. 

Carcinoma ventriculi 

min. 

+ +: 

min. 


43 

43 w. 

Chronische Arthritis 

Schwere chronische Arthritis 

aller Gelenke 

44 

45 m. 

Leberzirrhose 

r. Arthr. 

min. 

0 





def. 1.0 




45 

32 w. 

Herzfehler 

min. 

0 

0 


46 

30 m. 

Erhängungstod 

0 

0 

0 


47 

40 w. 

Phthise 

0 

0 



48 

26 w. 

Phthise 

min. 

0 



49 

20 m. 

Phthise 

min. 

0 



50 

40 m. 

Carcinoma ventriculi 

min. 

0 



51 

45 m. 

Phthise 

min. 

+ 

0 


52 

42 w. j 

Perniziöse Anämie 

0 

o | 



53 

37 m. 

Fibrinöse Pneumonie 

0 

0 



54 

13 w. 

Phthise 

+ 

0 , 

0 


55 

21 w. 

Puerperale Pyämic 

min. 

0 

0 


56 

38 m. 1 

Epityph litis 

+ 

0 1 



57 

35 m. | 

Verletzungen 

0 

0 1 
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Nummer 

Alter 
und Ge¬ 
schlecht 

Hauptdiagnose 

Zehen 

Knie 


1 

Bemerkungen 

58 

32 m. 

Schädelbruch 

0 

0 




59 

28 m. 

Carcinoma linguae 

0 

0 




60 

36 ra. 

Aneurysma 

0 

0 




61 

34 w. 

Puerperale Pyämie 

min. 

+ 




62 

31 m. 

Fibrinöse Pneumonie 

0 

0 




63 

66 m. 

Carcinoma thyreoideae 

++ 

+ 


0 


64 

31 w. 

Pyosalpinx 

0 

0 




65 

79 w. 

Phlegmone, Arteriosklcr. 

++ 

++ 


+ 

Grosszehen stark 

66 

37 w. 

Puerperale Sepsis 

min. 

min. 



abduziert 

67 

56 m. 

Apoplexie bei Arterioskl. 

+ 

++ 


0 


68 

44 m. 

Carcinoma hepatis 

+ 

++ 


+ 


69 

30 m. 

Pleura-Empyem 

min. 

0 




70 

32 w. 

Tetanus puerperalis 

0 

0 




71 

53 m. 

Phthise 

+ 

+ 


+ 


72 

26 w. 

Peritonit. n. Ovarialabsz. 

0 

0 




73 

30 w. 

Akuter Gelenkrheum. 

0 

0 




74 

63 m. 

Peritonitis tuberc. 

++ 

+++ 


+ 


75 

51 w. 

Diabetes, Erysipel 

min. 

++ 


min. 


76 

58 m. 

Urämie 

min. 

+++; 

+ 


77 

43 m. 

Diabetes 

min. 

+++ 



Knie-Svnovialis 

78 

43 m. 

Sarkom 

min. 

++ 



gerötet 

79 

24 m. 

Diphtherie 

+ 

min. 


min. 


80 

65 w. 

Aleukämisch. Granulom 

Chronische Arthritis 


81 

46 m. 

Chron. Nephritis 

+ 

0 

+ 

0 

Nierengicht 

82 

53 m. 

Diabetes, Furunkulose 

min. 

+ 

++ 

min. 


83 

62 w. 

Carcinoma pelvis 

Chronische Arthritis 


84 

39 m. 

Bulbäre Sklerose 

min. 

+ 

++ 

min. 


85 

50 w. 

Fibrinöse Pneumonie 

++ 

++ 

+ 

+ 

Arteriosklerose 

86 

62 m. 

Phthise 

++ 

+ 

+ 

+ 


87 

71 w. 

Carcinoma bronchiale 

+ 

++ 


min. 


88 

57 w. 

Carcinoma vesic. feil. 

+ 

H—b 

+ 



89 

74 m. 

Darmstriktur, Empyem 

+ 

++ 

+ 

+ 


90 

35 w. 

Tumor cerebri 

min. 

min. 


min. 


91 

64 m. 

Carcinoma ventriculi 

+ 

++ 

Corp. 

min. 


92 

66 m. 

Fibrinöse Pneumonie ! 

min. 

++ 

üb. 

+ 

Arteriosklerose 

93 

75 m. 

Marasmus senilis 

+ 

++ 

min. 

+ 


94 

62 w. 

Myokarditis 

+ 

++ 


min. 


95 

75 m. 

Carcinoma oesophagi 


+ 


0 


96 

60 m. 

Carcinoma maxillae 

“P 

+ 


0 


97 

33 w. 

Sarcoma durae matris 

r.O l.-f 

0 


0 ! 


99 

67 m. 

Chronische Nephritis 

0 

min. 



Nierengicht 

100 

52 m. 

Arteriosklerose 

+ 

++ 

min. 

++ 

Nierengicht 

102 

54 m. 

Chronische Nephritis 

min. 

min. 

0 

0 

Schwere Gelenk- 








u. Nierengicht 

103 

45 m. 

Plötzlicher Herzkollaps 

0 

0 



Alkoholismus 

104 

35 m. 

Morphiuravergiftung 

0 

0 




105 

68 w. 

Verletzungen 

++ 

++ 




106 

50 m. 

Lysolvergiftung 

+ 

+ 




107 

33 w. 

Verbrennung 

0 

0 




It)8 

26 m. 

Schädelschuss 

0 

0 




109 

41 m. 

Erhängungstod 

+ 

0 




110 

21 m. 

Herzschuss 

0 

0 




111 

24 m. 

Fibrinöse Pneumonie 

0 

0 




112 

22 m. 

Elektrischer Schlag 

+ 

0 



Plattfuss massig. 








Grades 

113 

21 m. 

Kopfschuss 

+ 

0 



Plattfuss gering. 








Grades 

114 

59 m. 

Säuferherz 

+ 

++ 

0 

0 

Schwere Gelenkgicht 
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Nummer 

Alter 
und Ge¬ 
schlecht 

Hauptdiagnose 

Zehen 

Knie 

Hüfte 

Schulter 

Bemerkungen 

115 

30 w. 

Carcinoma maxillae 

++ 

0 




116 

29 w. 

Sepsis puerperalis 

0 

0 




117 

53 m. 

Carcinoma bronchiale 

+ 

+ 




118 

40 w. 

Sarcoma raaramae 

4-4- 

+ 



Stark abduzierte 

119 

35 m. 

Kopfschuss 

0 

0 



Grosszehen 

120 

52 m. 

Delirium tremens, Sepsis 

4- 

+++ 


0 


121 

34 w. 

Carcinoma uteri 

+ 

0 



Massig stark ab* 








duz. Grosszehen 

122 

34 w. 

Herzfehler 

+ 

0 



do. 

123 

45 w. 

Phthise 

++ 

+4- 


0 

do. 

124 

77 m. 

Prostatahypertrophie 

++ 

+++ 

4- 

4- 


125 

29 w. 

Phthise 

+ 

4- 

4- 

+ 


126 

21 w. 

Erhängungstod 

min. 

0 



Fettleibigkeit Gc- 

127 

26 m. 

Phthise 

+ 

0 



ringer Plattfuss 

128 

70 m. 

Phthise 

St. Gicht 

4- 



Nierengicht 

129 

26 m. 

Koronarart.-Thrombose 

0 

0 




130 

34 w. 

Carcinoma pleurae 

min. 

+ 




131 

33 w. 

Progressive Paralyse 

0 

0 




132 

68 m. 

Diabetes 

++ 

4-4- 

4- 

4- 

Starker Plattfuss 

133 

40 ra. 

Carcinoma tonsillae 

0 

0 




134 

44 w. 

Carcinoma uteri 

+ 

+4- 




135 

20 w. 

Unklarer Tod sub partu 

+ 

0 


+ 


137 

40 ra. 

Schädelbruch 

+ 

++ 


0 

Arteriosklerose 

138 

42 m. 

Alte kompl.Beinfraktur 

+ 

4- 



Gicht nur im Gross- 

139 

42 w. 

Herzfehler 

+ 

+ 



Zehengelenk des ge¬ 
brochenen Beines 

140 

53 m. 

Tumor cerebri 

+ 

++ 


0 


141 

38 w. 

Myasthenia gravis 

+ 

min. 




142 

79 m. 

Apoplexie 

+ 

4-4- 

+ 

+ 


143 

54 m. 

Wirbelsäulenfraktur 

H—b 

+ 


4- 

Carcinoma ventr. 

144 

59 m. 

Arteriosklerose 

++ 

++ 

4- 

+ 


145 

22 *. | 

Herzschuss 

+ 

min. 



Massig stark ab- 

146 

32 m. 1 

Typhus 

+ 

+ 



duz. Grosszehen 

147 

34 w. 

Kyphose, Herzinsuffiz. 

+ 

++ 


0 


148 

38 w. 

Taboparalyse 

+ 

0 




149 

46 m. 

1 Apoplexie 

+ 

min. 




150 

48 w. 

Sepsis bei Pyosalpinx 

+ 

+ 

4- 

4- 


151 

64 m. 

Apoplexie 

+ 

Arthritis deform. 


152 

23 ra. 

Diphtherie 

+ 

0 




153 

66 w. 

Carcinoma uteri 

+ 

++ 


min. 

Plattfuss 

154 

83 m. 

Dementia senilis 

+ 

4- 

4- 

+ 

Nierengicht, ein 

155 

65 w. 

Carcinoma oesophagi 

+ 

+ + 


min. 

Tophus, keine 

156 

68 m. 

Carcinoma duodeni 

+ 

4- 



Gelenkgicht 

157 

50 w. 

Chronische Arthritis 

Arthritis dcformans 


158 

36 m. 

Tabes, Sepsis 

0 

0 




159 

81 m. 

Apoplexie 

+ 

4- 

min. 

4-4- 

Gelenk-u.Nieren¬ 

160 

56 m. 

Carcinoma uteri 

++ 

_!_ 


min. 

gicht 

161 

41 ra. 

Carcinoma ventriculi 

min. 

4- 

+ 

+ 


162 

59 m. 

Carcinoma intestini 

+ 

+ 

+4- 

4-4- 


163 

47 ra. 

Phlegmone 

+ 

+4- 


min. 


164 

48 m. 

Phthise 

+ 

++ 


4- 

Grosszehen-Gicht 

165 

65 m. 

Prostatahypertrophie 

4“ 

4- 


+ 


166 

59 m. 

Allg. Lvmphdrüsentub. 

++ 

4- 

+ 

min. 


167 

42 ra. 

Harnröhrenstriktur 

min. 

0 




168 

61 m. 

Säuferherz 

4 - 

4-4- 

4- 

4-4- 


169 

51 w. 

Aneurysma aortae 

0 

0 


0 


170 

58 m. 

Carcinoma ventriculi 

0 

min. 


min. 


171 

47 w. 

Tumor cerebri 

+ 

4- 




172 

23 ra. 

, 

Otogene Meningitis 

min. 

0 
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Nummer 

Alter 
und Ge¬ 
schlecht 

Hauptdiagnose 

Zehen 

Knie 

Hüfte 

i 

Schulter 

Bemerkungen 

173 

42 m. 

Leberzirrhose, Sepsis 

! 0 1 

+ 

i 

min. 


174 

46 m. 

Perforationsperitonitis 

1 + ■ 

0 

o 

Tuberkulose 

175 

51 m. 

Ulcus ventriculi 

+ . 

0 

0 


176 

26 w. | 

Phthise 

min. 

0 

1 0 


177 

26 w. 1 

Phthise 

1 min. 

0 

min. 


178 

37 m. ! 

Progressive Paralyse 

min. 

0 

min. 


179 

49 w. 

Carcinoma duct. hepat. 

■ + 

+ 

min. 


180 

45 w. 

Progressive Paralyse 

+ 

+ 

min. 


181 

48 m. 

Miliartuberkulose 

+ 

+ 

' min. 


182 

52 m. 

Chronische Nephritis 

! Gicht 

0 

j min. 

Nierengicht 

183 

37 w. 

Carcinoma uteri recid. 

i 0 ! 

0 



184 

45 m. 

Leberzirrhose,Säuferherz 

min. j 

+ 

min. 

Nieren- u. Knie¬ 

185 

47 m. 

Phthise 

| min. 

0 

i 

gelenksgicht 

186 

49 m. 

Leberzirrhose 

min. : 

0 

i 


187 

33 w. 

Sarcoma gland. thymi 

; o : 

0 



188 

60 m. 

Apoplexie 

++ 

+ 

min. 


189 

55 w. 

Carcinoma uteri recid. 

, + 

+ 

1 ! + 


190 

61 w. 

Phthise 

: + 1 

+ 

+ 


191 

52 m. 

Carcinoma ventriculi 

+ 

+ 

! . + 

Gelenk-u.Nieren¬ 

192 

34 m. 

Carcinoma bronchiale 

min. 

min. 


gicht 

193 

49 m. 

Idiop. Herzhypertrophie 

min. 

0 



194 

60 w. 

Carcinoma ventr. recid. 

+ 

+ 

j 0 


195 

21 w. 

Peritonitis tuberculosa 

, o 

0 

' 


196 

58 w. 

Aneurysma aortae 

+ 

+ 

! min. 


197 

59 m. 

Periton. post carc. recti 

+ 

++ 

+ 


198 

45 w. 

Periton. post carc. uteri 

+ 

+ 



199 

26 w. 

Glioma cerebri 

min. 

0 



200 

51 m. 

Pneumonie, Syphilis 

++ 

+ 

min. 



Die Fälle von Gicht und Arthritis deformans sind in dieser Tabelle be¬ 
sonders kenntlich gemacht. Die Tabelle 2 und 3 bringen nun das Material 
mit Ausschluss jener Fälle, geordnet nach Alter, Geschlecht und Haupt¬ 
krankheit. War die zum Tode führende Krankheit eine akute, nebenher 
aber noch eine chronische Krankheit vorhanden, so ist der Fall unter 
den chronischen Krankheiten aufgeführt. Die Tabelle 2 enthält die Fälle 
ohne, Tabelle 3 die mit Gelenkveränderungen. . 

Zunächst geht aus diesen Tabellen ohne weiteres hervor, dass das 
Geschlecht ohne Einfluss ist. 18 Männer und 17 Frauen waren frei 
von Gelenkveränderungen, bei 77 Männern und 66 Frauen waren solche 
vorhanden. Dagegen ist ganz unverkennbar die Bedeutung des Lebens¬ 
alters. Bis zum 20. Lebensjahre sind die von uns studierten Gelenk- 
vcränderungen erfahrungsgemäss ein so seltener Befund, dass wir die 
ersten beiden Jahrzehnte überhaupt ausser Betracht gelassen haben. 
Zwischen 20 und 40 Jahren fanden sie sich indes schon bei ca. 60 pCt. 
der untersuchten Leichen, jenseits des 40. Lebensjahres dagegen bei 
95 pCt., und nach dem 50. Jahre war der in Rede stehende Befund mit 
einer einzigen Ausnahme in mehr oder minder ausgesprochenem Masse 
bei allen Leichen zu erheben. Wir befinden uns hier nicht in Ueber- 
einstimmung mit Ri mann, der unter 100 Leichen 33 ohne Gelenk- 
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Veränderungen fand (wir 17,5), 42 mit „Arthritis deformans atrophica“ 
(wir 71,5) und 25 mit „Arthritis deformans hypcrtrophica“ (wir 3). 
Jenseits des 55. Lebensjahres fand Rimann die Arthritis atrophica nicht 
mehr, sondern nur noch die hypertrophische Form, d. h. die Arthritis 
deformans sensu strictiori. Dieser Unterschied wird wohl auf die ver¬ 
schiedene subjektive Bewertung der Befunde zurückzuführen sein. Da¬ 
durch, dass wir auch minimale Veränderungen mitzählten, haben wir die 
Zahl der negativen Fälle erheblich herabgedrückt. Die Abgrenzung der 
von uns studierten Veränderungen von der eigentlichen Arthritis deformans 
ist zwar im allgemeinen leicht, da die groben Unterschiede recht augen¬ 
fällig sind, aber gelegentlich kann sie eine willkürliche werden, zumal 
die beiden Prozesse, wie oben gezeigt, von einander nicht wesens¬ 
verschieden sind. Rimann hat also augenscheinlich die Grenzen für 
die Diagnose „Arthritis deformans hypertrophica“ weiter gesteckt als 
wir. Immerhin können wir uns aber nicht erklären, dass Rimann jen¬ 
seits des 55. Lebensjahres die atrophische Form überhaupt nicht mehr 
fand. Wir verfügen über eine Reihe von Fällen (z. B. Nr. 96, 190, 194), 
in denen bei Individuen von 60 und mehr Jahren nur recht geringfügige 
Gelenkveränderungen vorhanden waren, wo marginale Knorpelwuche- 
ruugen und Hyperplasie der Synovialis ganz bestimmt fehlten, so dass 
von einer Arthritis hypertrophica auf keinen Fall die Rede sein konnte. 
Wie dem aber auch sei, jedenfalls stimmen wir mit Rimann überein 
in der Beobachtung, dass mit dem Lebensalter die Gelenkveränderungen 
ganz erheblich zunehmen. 

Einen ähnlichen Parallelismus kann man zwischen den positiven 
Gelenkbefunden und den vom gleichen Individuum überstandenen chro¬ 
nischen Krankheiten konstatieren. Ein Blick auf die Tabellen 2 
und 3 lehrt das zur Genüge. Die prozentuale Berechnung aus den 
Ziffern dieser Tabellen ergibt, dass 

von 39 Individuen mit akuten Krankheiten 53,8 pCt., dagegen 
„ 139 „ „ chronischen Krankheiten 87,7 pCt. 

Gelenkveränderungen aufwiesen. 

Wir haben endlich noch der Möglichkeit Rechnung getragen, dass 
der Beruf auf das Zustandekommen der Gelenkveränderungen von 
Einfluss sei. In Anbetracht der grossen Zahl von Berufen ist unser 
Material von 200 Fällen für eine Statistik etwas klein; immerhin 
glauben wir aber die diesbezügliche Zusammenstellung mitteilen zu sollen 
(s. Tabelle 4). 

Wie bereits bemerkt, lassen diese Zahlen keine weitgehenden Schlüsse 
zu. Immerhin ist es aber interessant, dass z. B. von den Arbeitern alle 
bis auf einen Gelenkveränderungen aufwiesen, während die Näherinnen 
und Schneiderinnen sämtlich davon verschont waren. Es ist nicht un¬ 
möglich, dass hier einerseits die ständige körperliche Bewegung, anderer¬ 
seits die sitzende Lebensweise von gewissem Einfluss gewesen sind. 

Zeitschr. f. klin. Medizin. 74. Bd. H. 3 u. 4. iß 
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Tabelle 4. 


Mann 

e r 


Frau 

e n 


Beruf 

ohne 

Veränd. 

mit 

Veränd. 

Beruf 

ohne 

Veränd. 

mit 

Veränd. 

Beamte. 

2 

6 

Beamtenfrauen . . . 

1 

7 

Aerzte. 

1 

1 

Kaufmannsfrauen . . 

1 

7 

Kaufleute. 

0 

11 

Photographen frauen . 

0 

1 

Ingenieure. 

1 

0 

Gastwirtsfrauen. . . 

0 

1 

Photographen .... 

1 

0 

Landwirtsfrauen . . 

0 

3 

Rentenempfänger . . 

0 

3 

Schaffner- u. Kutschers- 



Diener, Portiers . . . 

a 

2 

frauen. 

2 

6 

Gastwirte. 

0 

2 

Handwerkerfrauen . . 

4 

16 

Landwirte. 

0 

2 

Arbeiterfrauen . . . 

3 

10 

Arbeiter. 

i 

15 

Rentenempfängerinnen 

0 

l 

Schuster. 

0 

1 

Näherinnen, Schneide- 



Schneider. 

0 

3 

rinnen. 

4 

0 

Schlosser . 

1 

2 

Wäscherinnen . . . 

0 

1 

Schmiede. 

2 

1 

Putzmacherinnen . . 

1 

0 

Schaffner, Kutscher. . 

0 

3 

Friseusen. 

0 

1 

Drechsler. 

1 

0 

Dienstmädchen . . . 

0 

1 

Tischler. 

0 

1 4 

Arbeiterinnen . . . 

0 

2 

Glaser. 

0 

1 1 

Klavierspielerinnen 

0 

1 

Monteure. 

0 

1 

Erzieherinnen . . . 

0 

1 

Maurer. 

0 

4 

Unbekannt .... 

2 

9 

Maschinisten .... 

1 

2 




Lederarbeiter .... 

1 

0 




Metallarbeiter. . . . 

0 

1 




Barbier. 

1 

0 




Kellner. 

0 

1 




Tuchwalker .... 

0 

1 




Weber. 

0 

! i 




Küfer. 

0 

! l 




Maler. 

o ! 

1 2 




Töpfer. 

0 

1 


! 


Brauer. 

0 

1 




Schleifer. 

1 

2 


i 


Bäcker. 

0 

1 




Bürstenmacher . . . 

0 

1 




Unbekannt. 

1 

1 





Die vorstehenden statistischen Erhebungen, insbesondere die so auf¬ 
fällige Beziehung zum Lebensalter, drängen zu der Annahme, dass man 
es hier mit einer Abnutzungserscheinung zu tun hat. Das Ergebnis 
der histologischen Untersuchungen, wonach es sich um eine primäre 
Degeneration des Knorpels mit reaktiven Wucherungserscheinungen an 
Knorpel und Knochen handelt, stimmt damit durchaus überein. Den 
fördernden Einfluss chronischer Krankheiten hätte man sich dann so 
vorzustellen, dass die im Körper kreisenden giftigen Stoffe an den Loci 
minoris resistentiae, eben den durch Druck und Reibung ständig ge¬ 
schädigten Gelenkknorpeln leichter zur Wirkung kommen als anderswo, 
so dass sie den Zerfall des Knorpels beschleunigen bezw. seine Regene¬ 
rationsfähigkeit beschränken. Der Einfluss der Berufstätigkeit und der 
des zu engen Schuhwerks, auf den oben bereits hingewiesen wurde, wäre 
als rein mechanischer, die Reibung der Gelenkflächen erhöhender, zu denken. 
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Wir versagen uns ein Eingehen auf die Frage, ob die besprochenen 
Gclenkveränderungen als ein Vor- oder Anfangsstadium der) eigentlichen 
Arthritis deformans anzusehen sind und ob sie etwas beitragen zur 
Lösung der vielerörterten Frage, ob bei dieser Krankheit eine Degene¬ 
ration des Knorpels oder Veränderungen an den knöchernen Gelenkenden 
das Primäre seien. Wir möchten nur noch die Beziehungen unserer 
Gelenkbefunde zur Gicht in den Kreis unserer Betrachtungen ziehen. 
Da die beschriebenen Gelenkveränderungen sich jenseits des 40. Lebens¬ 
jahres schon fast regelmässig vorfinden, und auch die Gicht erst vom 
5. Jahrzehnt ab sich bemerkbar zu machen pflegt — unsere sezierten 
Gichtiker waren zwischen 42 und 83 Jahre alt —, so war von vorn¬ 
herein zu erwarten, dass beide Aflektionen sich häufig vergesellschaftet 
finden würden. Der Gedanke lag nahe, zu untersuchen, ob vielleicht 
die Knorpelläsionen für die Lokalisation der Gichtablagerungen von 
irgendwelcher Bedeutung sind; haben wir doch immer noch keine aus¬ 
reichende Erklärung dafür, warum gerade der Knorpel bei der Gicht von 
den Uratablagerungen besonders bevorzugt wird. Unter unseren 16 Gicht¬ 
fällen fanden sich mit einer Ausnahme (Nr. 182) bei allen auch Gelenk¬ 
knorpelveränderungen. Aber auf den ersten Blick war gewöhnlich zu 
erkennen, dass sie mit der Lokalisation der Gichtsalze nichts zu tun 
hatten. Die Uratablagerungen fanden sich zwar des Oefteren inj'den 
Knorpelläsionen, aber ebensogut auch an anderen, makroskopisch und 
mikroskopisch nicht weiter veränderten Stellen (s. Taf. III, Fig. 3 u. 4). In 
Fall 164 war von den untersuchten Gelenken nur das rechte Grosszehen¬ 
gelenk gichtisch, während die viel stärker veränderten Kniegelenke völlig 
frei waren. In drei Fällen (Nr. 81, 99, 101) fand sich lediglich Nierengicht, 
obwohl in allen dreien einige Gelenke Knorpelveränderungen zeigten, die 
von Fall 101 sogar ziemlich erhebliche. In Fall 154, ebenfalls Kniegelenke 
mit Nierengicht, sass ein fast haselnussgrosser Tophus dicht am rechten 
Grosszehengelenk, die Gelenkknorpcl selbst aber waren trotz vorhandener 
Läsionen von Uratablagerungen frei. Es ist somit keinerlei Beziehung 
zwischen der Gicht und den von uns eingehend untersuchten Gelenk¬ 
veränderungen zu finden. 


Erklärung der Abbildungen anf Tafel II nnd III. 

Taf. II, Fig. 1. Verdichtung der Knocbenspongiosa unterhalb der Knorpelveränderung. 
Grosszehenphalange. 

Fig. 2. Auffaserung des Knorpels, Ausbuchtung des Grenzstreifens nach unten, 
Verdichtung der Knochenspongiosa. Patella. 

Taf. III, Fig. 3. Gichtablagerungen im Knorpel der Grosszehengrundphalange. 

Fig. 4. Gichtablagerungen im Gelenkknorpel des unterenFemurendes, in beiden 
Fällen sowohl innerhalb wie ausserhalb der Knorpelusuren. 


Digitized by 


Gck igle 


16 * 

Original fram 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



X. 

Aus der medizinischen Universitätsklinik in Bern. 

Weitere Beiträge zur Kritik der Sphygmobolometrie 
und zur Verbesserung ihrer Methodik. 

Von 

Prof. Hermann Sahli (Bern). 

(Mit 6 Textfiguren.) 


In einer in Band 73, H. 1 u. 2, dieser Zeitschrift erschienenen um¬ 
fangreichen Arbeit antwortet Herr Dr. Christen auf meinen in der näm¬ 
lichen Zeitschrift, Bd. 72, H. 3 und 4, erschienenen Aufsatz „Zur Kritik der 
Sphygmobolometrie“. 

ln persönlicher Beziehung will ich mich im Interesse des Lesers, 
den dieser Teil der Frage wohl nur wenig interessiert, auf die Bemerkung 
beschränken, dass ich gegenüber der gemilderten Darstellung des Herrn 
Dr. Christen meine Darstellung seines Verhaltens, das mir ein weiteres 
Zusammenarbeiten mit ihm unmöglich macht, in jeder Beziehung aufrecht 
erhalte, da ich mich auf Tatsachen stütze, für welche ich Beweise habe. 

In sachlicher Beziehung muss ich Herrn Dr. Christen die Gerechtig¬ 
keit widerfahren lassen, dass seine Darstellung in mancher Beziehung 
aufklärend wirkt. In anderen Beziehungen ist sie aber unvollständig 
oder unrichtig. Jedenfalls kann ich weder die Einwendungen, welche ich 
gegen seine Methode und insbesondere gegen seine Ueberschätzung der¬ 
selben erhoben habe, als durch sic widerlegt betrachten, noch auch 
die Berechtigung seiner Einwendungen gegen mein Verfahren als be¬ 
rechtigt anerkennen. 

Neben kritischen Erörterungen über das Christensche „energo- 
metrische“ und über mein eigenes „sphygmobolometrisches“ Verfahren 
bringt die vorliegende Arbeit auch wesentliche Verbesserungen und Ver¬ 
einfachungen der Sphygmobolomotrie. 

Die Berechnung der Arbeit bei Kompression eines abgeschlossenen 

Luftvolnmens. 

Tn dieser Frage muss ich Herrn Dr. Christen Recht geben. Die von mir auf¬ 
gestellte Formel für die bei der Kompression eines abgeschlossenen Luftvolumens ge¬ 
leistete Arbeit nämlich: 

(1) A = V • p 
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muss in der Tat, wie Christen nachweist, auf der rechten Seite noch mit dem Faktor 


P 

B -f P 


multipliziert werden, so dass die korrigierte Formel nun lautet: 


A = V • p 


P 

B-f P 


( 2 ) 


In diesen Formeln ist A die Arbeit des einzelnen Pulsschlages, P der Manschetten¬ 
druck, bei welchem die Messung vorgenommen wird (hierüber später), V das Man¬ 
schettenluftvolumen, B der Barometerstand, p entsprechend der Christen sehen Be¬ 
zeichnungsweise dasjenige, was ich früher als oder P bezeichnet habe, nämlich 
der Druckzuwachs der Manschettenluft bei jedem Puls. Ich will gleich vorwegnehmen, 
dass in analoger Weise in der Christenschen Energometerformel: 

A = P ■ v (3) 

v dasjenige bezeichnet, was ich früher als ^ V bezeichnet habe, nämlich die jedem 
sich auf die Manschette übertragenden Puls entsprechende Volumenabnahme der 
Manschettenluft. Es mag ferner ein für alle mal bemerkt sein, dass bei der Ausrech¬ 
nung aller dieser Formeln die rechte Seite noch mit 13,6, dem spezifischen Gewicht 
des Quecksilbers, zu multiplizieren und die Volumina in ccm, die Druckwerte in cm Hg 
auszudrücken sind, wenn man die Arbeit des Pulses in Grammzentimetern erhalten 
will. Der Einfachheit halber ist der Faktor 13,6 in der folgenden theoretischen Dar¬ 
stellung überall weggelassen. 

Herr Dr. Christen gibt für die Notwendigkeit der Korrektion der Formel 1 in 
Formel 2 zwei verschiedene Ableitungen. Beide sind an sich richtig, aber in einigen 
Punkten lückenhaft und deshalb in dieser Form nicht in jeder Beziehung einwandsfrei 
überzeugend. Da ich über diese Frage, die in mancher Beziehung begriffliche Schwierig¬ 
keiten darbietet, viel nachgedacht habe, und es wichtig ist, dass man in diesen funda¬ 
mentalen Dingen ganz klar sieht, so will ich im Interesse derjenigen Leser, welchen 
ein approximatives Verständnis nicht genügt, sondern welchen daran liegt, der Sache 
wirklich auf den Grund zu gehen, folgende Ergänzungen machen. 

Christen geht auf S. 61 (l. c.) seiner Beweisführung, ähnlich wie ich es auch 
getan habe, aus von einer schematischen Versuchsanordnung, welche darin besteht, 
dass man die Arbeit für die Kompression eines Luftvolumens an einem von starren 
Wänden umgebenen Luftraum studiert, welcher mit einer Pumpe in Verbindung steht, 
deren Kolben man gegen die abgesperrte Luft vorschiebt. Christen macht nun, um 
seine Energometerformel (vergl. oben Formel 3) abzuleiten, die Annahme, dass aussen 
auf den Kolben der Atmosphärendruck B, innen im Raum neben dem Atmosphären¬ 
druck B der Ueberdruck P, also im ganzen innen der Druck B -f~ P einwirkt. Wenn 
der Verfasser nun behauptet, dass unter diesen Verhältnissen während des Vorganges 
der Kompression der von aussen den Kolben belastende Atmosphärendruck die auch 
innen vorhandone Druckquote B äquilibriere, so dass der vorzuschiebende Kolben bloss 
die Differenz der beiden Drücke, nämlich P, zu überwinden habe, so ist dies nur unter 
der Voraussetzung richtig, dass die Exkursion des Kolbens eine ganz geringe ist, so 
dass die Volumenabnahme des Luftraumes im Verhältnis zum gesamten Volumen und 
ebenso die entstehende Drucksteigerung im Verhältnis zum gesamten Innendruck sehr 
klein ist. Es muss dies hervorgehoben werden, weil nur unter dieser Annahme die 
Christen sehe Ableitung richtig ist, da sie sich darauf stützt, dass die Wirkung des 
Atmosphärendruckes sich aussen und innen aufhebt. Wenn nämlich der Kolben so 
weit vorgeschoben wird, dass eino erhebliche Drucksteigerung und eine erhebliche 
Verkleinerung des Luftraumes stattfindet, so äquilibiert sich der Atmosphärendruck 
aussen und innen keineswegs mehr, und die Richtigkeit der Christenschen Formel 
fällt dann dahin. Denn in diesem Fall nimmt im Verlauf des Kolbenschubes nicht 
bloss die Druckquote P, sondern auch die Druckquote B im Innern merklich zu, indem 
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z. B. bei einer Volamenverkleinerung von V auf n/m V der gesamte Innendruck auf 
m/n (B P) und somit die (dem Atmosphärendruck entsprechende) Quote B auf 
m/n B steigt. In diesem Fall hebt sich also der Atmosphärendruck aussen und innen 
keineswegs mehr weg. Diese Bedingung hätte Christen ausdrücklich angeben sollen, 
um seine Beweisführung einwandsfrei und überzeugend zu machen. Letztere gilt nur für 
die allerdings tatsächlich bei der Energometrie oder Sphygmobolometrie realisierte Be¬ 
dingung, dass die pulsatorische Drucksteigerung und Volumenverkleinerung klein ist. 

Ein zweiter Punkt, der dem Verständnis Schwierigkeiten bereitet, bezieht sich 

P 

auf die Ableitung des Korrekturfaktors , durch welchen die Formel 1 in die 

B -J- P 

korrigierte Formel 2 übergeht. Ganz klar ist die Christensche erste Ableitung 
S. 62f. (1. c.), in welcher die Formel 2 aus der Energometerformel 3 durch Elimination 
der Grösse v abgeleitet wird. Dagegen leidet die zweite Ableitung S. 63f. (1. c.) an 
einer gewissen Unklarheit. Christen geht davon aus, dass zwar die im Innern des 
Luftraumes geleistete Arbeit der oben angeführten Formel (1) A = V • p entspreche, 
wie ich es angegeben habe, dass aber für die Anwendung auf die Sphygmobolometrie, 
welche nicht im luftleeren Raum, sondern bei Atmosphärendruck stattfindet, zu be¬ 
rücksichtigen sei, dass der Puls nicht diese ganze Arbeit selbst zu leisten habe, 
sondern dass sich an derselben als Kraft der Atmosphärendruck mit einer bestimmten, 
in Abzug zu bringenden Arbeitsquote beteilige. Dieser Grundgedanke führt in der 
Argumentation von Dr. Christen zum richtigen Resultat (zum Korrektionsfaktor 
P 

■ - - ~- p ). Aber Christen stört die Richtigkeit und Ueberzeugungskraft seiner Deduktion 

B + P 

durch das zweitletzte Alinea der S. 63 („Würde das Experiment etc. a ), welches als 
direkt unrichtig unbedingt wegfallen muss. Die Ableitung ist vielmehr einfach folgender- 
massen zu formulieren: Die Quoten, welche Puls und äusserer Luftdruck an der in der 
Formel A = V • p ausgedrückton Gesamtarbeit leisten, berechnen sich durch die Ueber- 
legung, dass, wenn zwei Kräfte auf diegleiche Fläche wirken und dabei Arbeitleisten, sioh 
die beiden geleisteten Arbeitsquoten verhalten wie die Kräfte. Die gesamte auf die 
Manschette wirkende Kraft für die Leistung der Arbeit A ist B -J— P —j— p. Unter der 
zutreffenden Voraussetzung, dass p gegenüber B P sehr klein ist, kann man p ver¬ 
nachlässigen und die Kraft, welche die Arbeit leistet, auch gleich B -|- P setzen. Die 
Kraft, welche der Atmosphärendruck liefert, ist B, folglich dio Kraft, welche der Puls 
aufzubringen hat, P. Also verhält sich die Arbeit des Pulses zur Gesamtarbeit wie 
P : B + P, woraus sich der Christensche Korrektionsfaktor ergibt. Gegenüber dieser 
klaren Argumentation, welche das Wesentliche der Christensche Deduktion enthält, 
wirkt der Zusatz des erwähnten zweitletzten Alineas der S.63 (l.c.) äusserst verwirrend, 
in welchem Christen die Behauptung aufstellt, dass der Kolben bezw. Puls nicht 
gegen den Druck B —j— P, sondern (wegen der Aequilibrierung der Druckquote B durch 
den äusseren Atmosphärendruck) nur gegen den Druck P die Arbeit leiste und dass 

P 

darauf der Korrektionsfaktor ——— zurückzuführen sei. Dies ist unrichtig. Denn 

so korrekt für die Ergometerformel die Argumentation, dass der Innendruck P sich 
gegen den Aussendruck B aufhebe (unter der oben angeführten Einschränkung), ist, 
so wenig trifft sie hier bei der Sphygmobolometrie zu. Es ergibt sich nämlich aus der 
obigen Formel A = V • p, da in dieser Formel nur die Druckzunahme p, dagegen 
weder P noch auch B enthalten ist, dass es ganz gleichgültig für die Grösse der Ge¬ 
samtarbeit A ist, ob die Drucksteigerung p gegenüber einem Druck von dem Betrage P 
oder einem solchen von dem Betrag B -(- P geleistet wird. Die Grösse der Arbeit ist 
vielmehr bloss von dem Volumen V und dem Betrag p der Druckzunabrae abhängig. Es 
scheint dies paradox, es ist aber so! Dass die gegenüber dem Druck B -f- P geleistete 
Arbeit grösser ist, als die gegenüber dem Druck P geleistete, trifft nämlich bloss zu, 
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wenn es sich um gleiche Weglängen des Kolbens handelt, nicht aber, wenn man von 
gleichen Drucksteigerungen ausgeht. Das Argument des erwähnten zweitletzten Alineas 
S. 63 der zitierten Christenschen Arbeit gilt also nur für die Ableitung der energo- 
metrischen, nicht aber für die sphygmobolometrische Formel. Tatsächlich benutzt auch 
Christen schliesslich dieses Argument nicht. Dann hätte er es aber überhaupt weg¬ 
lassen sollen, wenn er seine Leser nicht verwirren wollte, da es falsch ist. 

Nun will ich bei diesem Anlass noch auf eine weitere Schwierigkeit aufmerksam 
machen, die sich wenigstens für mich dem Verständnis engegenstellte. Bei der soeben 


erörterten Ableitung des Korrektionsfaktors -- wurde der Atmosphärendruck als 

Kraft und Arbeitsquelle aufgefasst. Es bietet nun eine gewisse Schwierigkeit, sich 
vorzustellen, dass der Atmosphärendruck, welcher im Innern der Manschette und 
ausserhalb derselben in gleicher Weise existiert, also kein Druckgefälle darbietet, sich 
trotzdem an dem dynamischen Vorgang beteiligt und es ist die Schwierigkeit wohl der 
Grund, weshalb ich früher die Notwendigkeit, den Atmosphärendruck zu berück¬ 
sichtigen, üborsah. Trotzdem ist diese Auffassung richtig, und man wird die Sache 
am besten verstehen durch die Analogie aus einem anderen Gebiete der Mechanik. 
Man stelle sich eine über eine Rolle laufende, beiderseitig durch gleich schwere Ge¬ 
wichte belastete Schnur vor. Ein solches System befindet sich im Gleichgewicht. 
Sobald aber das geringste [Jebergewicht auf der einen Seite hinzugefügt wird, ähnlich 
wie sich in der Manschette zu dem Atmosphärendruck der Druck der Pulswelle hinzu¬ 
addiert, so setzt sich das System in Bewegung und das Gewicht der anderen Seite 
wird gehoben. Es wird nun also plötzlich Arbeit geleistet und zwar ganz vorwiegend 
durch die Schwerkraft des früher in Ruhe gewesenen, nur mit potentieller Energie ge¬ 
ladenen und nun allerdings erst durch das Uebergewicht zum Sinken veranlassten Ge¬ 
wichtes. Das Uebergewicht hat bloss die Reibung zu überwinden und dem System 
einen geringen Betrag an kinetischer Energie zu verleihen. Den Rest der Arbeit, be¬ 
stehend in der Hebung des einen Gewichtes, hat das andere früher äquilibrierte, nun 
sinkende Gewicht zu leisten, indem es dabei ebensoviel an potentieller Energie ver¬ 
liert, als das gehobene Gewicht an potentieller Energie gewinnt. Ich glaube, dass 
diese Analogie die dynamische Wirkung des aussen und innen äquilibrierten Atmo¬ 
sphärendruckes bei der sphygmobolometrischen Arbeit verständlicher macht. 

Ich habe in meiner Arbeit „Zur Kritik usw.“ (Diese Zeitschr. Bd. 72. H. 3 u. 4) 
darauf aufmerksam gemacht, dass die Möglichkeit einer Aichung der von der Manschette 
aufgefangenen Energie nach energometrischem Prinzip, d. h. nach der Christenschen 
Formel A = P • v, ohne weiteres aus meiner damals angenommenen Arbeitsformel 
A = V • p nach dem Mariotteschen Gesetz sich ergebe, wonach Vp = Pv sein muss. 
Dieser Annahme widerspricht nun in auffälliger Weise der Umstand, dass für seine 
Energometrie Christen die einfache Formel A =■ Pv erhält, während dem entsprechen¬ 
den, damit homogenen sphygmobolometrischen Arbeitswert A = Vp, wie soeben ge- 

P 

zeigt wurde, der Korrektionsfaktor — als Multiplikationsfaktor angehängt werden 

B + P 

muss, so dass also (vergl. oben Formel 2 und 3) 


Pv = V-p 


P 

B + P 


wodurch scheinbar die aus dem Mariotteschen Gesetz abzuleitende Homogenität 
(Vp und Pv) verloren geht. 

Dies sieht auf den erston Blick recht absonderlich aus und scheint dom Mariotte- 
sohen Gesetz zu widersprechen. Die Sache klärt sich aber sofort auf, wenn man be¬ 
rücksichtigt, dass der Christensche Wert Pv nicht die gesamte Kompressionsarbeit 
(inkl. Arbeit des Atmosphärendruckes) ausdrückt, wie Vp, sondern nur den vom Puls 
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geleisteten Anteil, während die Gesamtarbeit (B-f-P)v ist, so dass man den energometri- 
schen und sphygobolometrischen Wert nur in folgender Form einander gleichsetzen darf: 

(B + P)v = Vp = A (4) 

Hier ist nun in der Tat, wie man es verlangen muss, die aus dem Mariotte- 
schen Gesetz sioh ergebende Homogenität beider Seiten, oder die Tatsache, dass Druck 
mal Volumabnahme gleich Volum mal Druckzunahme ist, gewahrt. 

Der Sinn der Gleichung 4 ist der, dass die tatsächlich im Innern der Manschette 
geleistete Gesamtarbeit einerseits (nach dem energometrischen Prinzip, da hier [für 
die Gesamtarbeit] der Atmosphärendruck im Innern der Manschette bei der Volum¬ 
verkleinerung um v mitgerechnet werden muss) (B -]- P)v und andererseits (nach dem 
sphygmobolometrischen Prinzip) Vp ist. 

Man kann übrigens den Christenschen energometrischen Arbeitswert Pv, der 
vom Pulse selbst, ohne Mitwirkung des Atmosphärendruckes geliefert wird, nach der 

P 

nämlichen Argumentation, welche oben zur Begründung des Korrektionsfaktors - — - 

B + P 

für die sphygmobolometrische Arbeitsformel angewendet wurde (S. 232), auch aus der 
linken Seite der Gleichung 4, welche den energometrischen Gesamtarbeitswert angibt, da¬ 
durch ableiten, dass man diesen Gesamtwert (B + P)v im Verhältnis des Ueberdruckes 

P 

zum Gesamtdruck reduziert, d. h. dass man den Wert (B + P)v mit dem Bruch — - - — 
multiplizirt. Aus der Gleichung 4 wird dann, wie es Christen verlangt, 

Pv = v ' p b + p = a - 

Endlich will ioh noch bemerken, dass ich zur Erleichterung der sphygmobolo- 

P 

metrischen Berechnungen nach der Formel A = Vp _ 13,6 folgende Tabelle 

p B + P 

für die Werte des Faktors -—-—- für den mittleren Barometerstand von Bern (715mm 

B-f P v 

Hg) und für die verschiedenen Werte des Druckes P, bei welchem man sphygmobolo- 

metriert, angelegt habe. Für beliebige andere Meereshöhen kann sich jeder Beobachter 

eine analoge Tabelle ausrechnen. 

P 


Tabelle für den Wert von 


13,6 bei einem mittleren Baromcter- 


B + P 

stand von 71,5 cm Hg (Meereshöhe von Bern). 


p 

13,6 • P 

P+B 
(B = 71,5) 

13.6* P 

P 

13,6 * P 

P + B 
(B = 71,5) 

13,6 ’ P 

P + B 

P + B 

5 

68,0 

76,5 

0,9 

13 

176,8 

84,5 

2,1 

6 

81,6 

77,5 

u 

14 

190,4 

85,8 

2,2 

7 

95,2 

78,5 

1,2 

15 

204,0 

86,5 

2,4 

8 

108,8 

! 79,5 

1,4 

16 

217,6 

87,5 

2,5 

9 

122,4 

i 80,5 

1,5 

17 

231,2 

88,5 

2,6 

10 

136,0 

! 81,5 

1,7 

18 

244,8 

89,5 

2,7 

11 

149,6 

82.5 

1,8 

19 

258,4 

90,5 

2,9 

12 

163,2 

83,5 

2,0 

20 

272,0 

91,5 | 

3,0 


Empirische Prüfung der Richtigkeit der Arbeitsformel. 

Obschon mir nach der vorstehenden Begründung die von Christen 
verbesserte Arbeitsformel einwandfrei zu sein scheint, so ist cs doch 
immer zweckmässig, gegenüber solchen rein theoretischen Deduktionen, 
bei welchen Trrtiimer nicht ausgeschlossen sind, und sekundäre,- in der 
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Rechnung nicht berücksichtigte Faktoren praktisch die Resultate ver¬ 
ändern können, vorsichtig zu sein und die theoretischen Formeln auch 
praktisch zu prüfen. Aus diesem Grunde habe ich Versuche unternommen, 
um festzustellen, welche Werte man erhält, wenn man die einem ge¬ 
gebenen Luftvolumen in Form einer Drucksteigerung bestimmten Be¬ 
trages zugeführte pneumatischo Energie in Form einer mechanischen 
Arbeitsleistung wiedergewinnt und diese misst, und ob sich der so wicder- 

p 

gewonnene Arbeitswert der Formel A = Vp =—5 • 13,6 fügt. Heber das 

ü + r 

absolute Zutreffen der Formel machte ich mir von vornherein keine Illu¬ 
sionen, weil nach dem von Sadi Carnot angebahnten und durch Clausius 
begründeten zweiten Hauptsatz der Energetik (Entropiezunahme bei allen 
natürlichen Energieübertragungen) bei der Umwandlung von Energien stets 
nur ein Teil der Energie, dessen Mass der von Ostwald aufgestellte ökono¬ 
mische Koeffizient ist, wiedergewonnen werden kann, und weil bei der Aus¬ 
führung von Versuchen über Energietransformation im Kleinen die Energie¬ 
verluste durch störende Faktoren, insbesondere durch die Reibung erheblich 
sind. Aus diesem Grunde ist ja bekanntlich der sichere experimentelle 
Nachweis des Gesetzes der Erhaltung der Energie für manche Gebiete der 
Mechanik erst gelungen, als man die betreffenden Versuche in ganz grossem 
Masstabe ausführte (Joule). 

Die Versuchsanordnung, die ich an wandte, war folgende: Ein Erlen- 
meierkolben, dessen Luftgehalt durch Eingiessen einer abgemessenen Menge 
Wasser genau auf 100 ccm gebracht worden war, wurde mittelst eines 
doppeltdurchbohrten Kautschukpfropfens durch eng kalibrirte Gummi¬ 
schläuche einerseits mit dem Quecksilbermanometer und andererseits mit 
einer mit der Mündung nach unten senkrecht in einem Stativ befestigten 
Rekordspritze von 10 ccm Inhalt, welche einen ohne Schmiermittel auch 
gegenüber höheren Drücken hermetisch schliessenden Metallstempel besass, 
in Verbindung gesetzt. Auf dem oberen Ende der Stempelstange senk¬ 
recht zu derselben war eine ca. 5 cm im Durchmesser haltende Metallplatte 
aufgelötet, welche zum Auflegen von Gewichten diente. Der Stempel der 
Spritze bewegte sich schon auf die leiseste Berührung mit dem Finger, so 
dass die Reibung nur einen verhältnismässig geringen Fehler bedingen konnte. 
Der Stempel samt der aufgelöteten Platte wurde gewogen, das Gewicht 
beider zusammen betrug 70 g. Mittelst Millimeterpapiers war an dem Zylinder 
der Spritze eine lineare Zentimetermillimeterskala angebracht worden, an 
welcher die Exkursionen des Stempels abgelesen werden konnten. Die 
zum Manometer führende Schlauchleitung war mittelst eines T-Rohres 
auch noch mit einem Gummigebläse verbunden, das sich mittelst eines 
Quetschhahnes absperren Hess. Die Platte des Spritzenstempels wurde 
nun mit einem bestimmten Gewicht belastet. Der fast ganz starre Raum¬ 
inhalt des Systems (unter Vernachlässigung des unbedeutenden Luftraumes 
des eng kalibrierten Schlauches [1,5 mm Kaliber] sowie des Manometers) 
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betrug, da der Stempel nach unten fiel, fast genau 100 ccm. Nun wurde, 
während der Stempel durch Fingerdruck an dem unteren Ende der Spritze 
festgehalten wurde, mittelst des Gebläses ein bestimmter, am Manometer ab¬ 
lesbarer Druck in dem System erzeugt und hierauf das Gebläse abgesperrt. 
Liess man dann mit dem Druck der Hand auf den mit dem Gewicht belasteten 
Stempel vorsichtig nach, so dass sich der Stempel mit dem Gewicht unter 
der Wirkung des bestehenden Druckes um eine bestimmte Anzahl Zentimeter 
hob, so hatte der Druck eine bestimmte Arbeit geleistet, deren Wert in 
Grammzentimetern sich durch Multiplikation der Summe des aufgelegten 
Gewichtes und des Gewichtes des Stempels (in Grammen ausgedrückt) 
mit der Hubhöhe des Stempels (in Zentimetern ausgedrückt) ergab. Durch 
diese Arbeitsleistung sank am Manometer der Druck natürlich um einen 
bestimmten Betrag. Der hierdurch bestimmte Arbeitsverlust konnte nach 

p 

der korrigierten Formel A = Vp ^_j_p 13,6 ebenfalls in Grammzenti¬ 
metern berechnet werden, wobei in diesem Fall p den Druckverlust bedeutet, 
da ja natürlich theoretisch durch das Sinken des Druckes ebensoviel Arbeit 
auf Kosten der im Luftraum aufgespeicherten potentiellen Energie abgegeben 
wird, als man zuführen müsste, um den Druck auf die frühere Höhe zu bringen. 
Ist nun unsere Formel richtig, so muss die in der Hebung des Gewichtes zum 
Vorschein kommende, durch das Produkt Gewicht mal Weg bestimmte, also 
direkt gefundene Arbeit der nach der sphygraobolometrischen Formel be¬ 
rechneten Arbeit wenigstens annähernd gleich sein. Die nachfolgenden Ver¬ 
suchsprotokolle zeigen nun, dass dies in Anbetracht der primitiven Ver¬ 
suchsanordnung in einem genügend erscheinenden Masse zutrifft, bezw. dass 
die gefundenen Werte in ihrer Grössenordnung der obigen Formel und nicht 
der früheren Formel A = Vp 13,6 entsprechen. Und um die Entscheidung 
zwischen diesen zwei Formeln handelt es sich ja im Wesentlichen. Dass 
in den meisten dieser Versuche die Uebereinstimmung keine genauere ist, 
erklärt sich daraus, dass als störende Faktoren hauptsächlich in Betracht 
kommen: Die Reibung des Spritzenstempels und der Quecksilbersäule, die 
Vernachlässigung des Luftraumes des Schlauches und des Manometers, ferner 
die Vernachlässigung der kinetischen Energie, welche bei der Hebung des 
Gewichtes frei wird, und endlich der Umstand, dass bei dem Nachlassen 
des manuellen Druckes auf den Spritzenstempel sehr leicht unbewusst eine 
Mehrbelastung des Stempels durch die Hand zustande kommen kann. Die 
Tension des Wasserdampfes kann, keinen erheblichen Fehler verursachen. 

Versuch 1. 

Luftvolumen . . . . = 100 ccm Aufgelegtes Gewicht . . . = 200 g 

Initialdruck.= 18,6 cm Hg Gewicht des Stempels . . = 70 g 

Enddruck.= 16,0 cm Hg Gewicht total.= 270 g 

Weg des Gewichtes . . . = 2 cm 

Arbeit, berechnet nach d. sphyg- 
mobolometrischen Formel: 

A = V • p • - ^ - 13,6 . = 678 gern 


Arbeit, direkt gefunden = 540 
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Versuch 2. 

Luftvolumen.= 100 Aufgelegtes Gewicht . . . = 200 

Initialdruck.= 14,0 Gewicht des Stempels . . = 70 

Enddruck.= 12,5 Gehobenes Gesamtgewicht . = 270 

Weg.= 2 

A direkt gefunden . . . . = 540 gern A berechnet wie oben . . = 526 gern 

Versuch 3. 

Luftvolumen.= 100 Aufgelegtes Gewicht . . . = 200 

Initialdruck.= 16 Gewicht des Stempels . . = 70 

Enddruck.= 12,5 Gesamtgewicht.= 270 

Weg.= 3 

A direkt gefunden . . . . = 810 gern A berechnet wie oben . . = 775 gern 

Versuoh 4. 

Luftvolumen.= 100 Aufgelegtes Gewicht . . . = 200 

Initialdruck.— 17,0 Gewicht des Stempels . . = 70 

Enddruck.= 13,0 Gesamtgewicht.= 270 

Weg.= 3 

A direkt gefunden . . . . = 810 gern A berechnet wie oben . . = 948 gern 

Versuch 5. 

Luftvolumen. =100 Aufgelegtes Gewicht. . . = 200 

Initialdruck.= 20 Gewicht des Stempels . . = 70 

Enddruck.= 16 Gesamtgewicht.= 270 

Weg.= 3 

A direkt gefunden . . . . = 810 gern A berechnet wie oben . . = 1100 gern 

Versuch 6. 

Luftvolumeu.= 100 Aufgelegtes Gewicht . . . = 200 

Initialdruck.= 19 Gewicht des Stempels . . = 70 

Enddruck.= 14 Gesamtgewicht.= 270 

Weg.= 4 

A direkt gefunden . . . = 1080 gern A berechnet wie oben . . = 986 gern 

Versuch 7. 

Luftvolumen.= 100 Aufgelegtes Gewicht . . = 200 

Initialdruck.= 18 Gewicht des Stempels . . = 70 

Enddruck.= 12 Gesamtgewicht . . . . = 270 

Weg.= 5,5 

A direkt gefunden . . . = 1485 gern A berechnet wie oben . . = 1423 gern 


In Anbetracht der zahlreichen Fehlerquellen dieser Versuche, die oben 
angeführt wurden, müssen diese Resultate als befriedigend, die Formel, 
nach welcher die Resultate der rechten Seite gefunden wurden, bestätigend 
bezeichnet werden. Dabei ist anzunehmen, dass Uebung im Loslassen 
des Stempels die Resultate wesentlich verbessern würde, da bei den 
schlechter stimmenden Resultaten ausnahmslos die direkt gefundene 
Arbeit kleiner war, als die berechnete, was darauf schliessen lässt, dass 
der Fehler hauptsächlich daran lag, dass in diesen Versuchen beim Los¬ 
lassen des Stempels unwillkürlich mit dem Finger ein gewisser Gegen¬ 
druck ausgeübt wurde, so dass tatsächlich eine grössere Last gehoben 
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wurde, als die Summe des Stempels und des aufgelegten Gewichtes. Es 
ergibt dies einen Fehler in dem angegebenen Sinne, weil die Last zu klein 
angenommen wird. Da es mir jedoch bloss darauf ankam, die Grössen¬ 
ordnung der Resultate zu bestimmen, um zwischen der älteren und der 
neueren durch Christen korrigierten Formel zu entscheiden, wozu diese 
Feststellungen genügten, so habe ich die Versuche nicht weiter fortgesetzt. 

Veber die Unterschiede meines sphj gmobolometrischen nnd des 
Christenschen energometrischen Verfahrens. 

Das Christensche Verfahren besteht bekanntlich darin, dass die bei 
der Uebertragung der Pulsenergie auf die Manschette zum Vorschein 
kommende Energie des Pulses nicht direkt, sondern indirekt bestimmt 
wird, indem man der Pulsarbeit eine in ihrem Effekte gleiche messbare 
Arbeit substituiert, nämlich diejenige Arbeit, welche erforderlich ist, um 
einen Spritzenstempel gegen den bestehenden Manschettendruck so weit 
vorzuschieben, dass das frühere unter dem Einfluss des Pulses erreichte 
Druckmaximum zum Druckminimum wird. Man ahmt also gewisser- 
massen den durch den Puls bedingten Ausschlag des Manometers 
durch das Vorschieben des Spritzenstempcls nach und setzt die zum Vor¬ 
schieben des Spritzenstcmpels erforderliche, aus der Formel A = P • v 
sich ergebende Arbeit der Arbeit des Pulses gleich. Demgegenüber 
ist bei der Sphygmobolometrie die Messung der Energie eine direkte, 
indem sie aus den, bei dem energetischen Vorgang der Pulsüber¬ 
tragung auf die Manschette direkt bestimmbaren Grössen, nämlich dem 
direkt messbaren Manschettenluftvolumen und den ebenfalls direkt 
messbaren Druckschwankungen, welche der Puls in der Manschettenluft 
hervorruft, nach meiner durch Christen korrigierten Formel 2 (oben) die 
Arbeit berechnet. Wenn in der letzteren Weise das Resultat einer Arbeits¬ 
messung aus den beim energetischen Vorgang schon vorhandenen Grössen 
bestimmt wird, so verdient dies doch gewiss eher den Namen einer 
direkten Messung, als das Verfahren, welches so vorgenommen wird, 
dass man dem energetischen Vorgang eine gleichwertige Arbeit substituiert 
und dann diese letztere misst. Herr Dr. Christen kommt merkwürdiger 
Weise zu der Ansicht, dass sein Verfahren das direkte und das mcinige das 
indirekte sei, und zwar begründet er diese Ansicht mit der Behauptung, 
dass bei meinem Verfahren die zu messende Energie zuerst transformiert, 
d. h. aufgefangen werde, während es sich bei seinem Verfahren „über¬ 
haupt um keine Energieauffangung“, um keine Transformation handle 
(Christen, 1. c. S. 67). Demgegenüber habe ich behauptet, dass es sich 
bei dem Christenschen Verfahren und bei dem meinigen um genau die 
nämliche Art der Energicauffängung handle, und dass sich die beiden 
Verfahren bloss durch die Art der Aichung dieser aufgefangenen Energie 
unterscheiden. Ich muss auch jetzt durchaus an dieser Formulierung 
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festhalten. Herr Christen misst bei seinem Verfahren nicht direkt die 
Pulsenergie. Dies ist überhaupt unmöglich. Sondern er transformiert 
genau wie ich die Pulsenergie zunächst in Drucksteigerung eines Luft¬ 
volumens, beobachtet diese Drucksteigerung, ahmt sie dann durch eine mess¬ 
bare Arbeit (Verschiebung eines Spritzenstempels gegen den Manschetten¬ 
druck) nach und schliesst nun aus der Gleichheit der Wirkung auf die 
Gleichheit der Ursache. Wie sollte ein solches Verfahren möglich sein 
ohne Energictransformation? 

Eine hiervon ganz verschiedene Frage ist nun die, ob die Christensche 
Aichungsmethode inbetrelf der Zuverlässigkeit ihrer Resultate die von dem 
Verfasser gerühmten Vorteile ganz oder teilweise hat. Dies ist ja an sich 
durchaus möglich, denn eine indirekte Methode kann unter Umständen 
in der Tat die bessere sein als eine direkte. Ich erinnere daran, dass 
in der Chemie Rücktitrationen, welche prinzipiell vollkommen dem 
Christenschen Verfahren entsprechen, aus gewissen, von Fall zu Fall 
wechselnden Gründen besser zum Ziele führen können, als direkte 
Titrationen. Die grössere Richtigkeit der Resultate ist denn auch das¬ 
jenige, was Herr Christen, wenn wir nun absehen von der oben er¬ 
ledigten, sachlich ziemlich irrelevanten Frage des „direkt“ oder „indirekt“, 
seiner Methode in materieller Beziehung nachrühmt. Wie weit dies zu- 
trifft, soll in dem Folgenden nochmals untersucht werden. Vorher will 
ich aber zur näheren Charakterisierung der beiden Verfahren noch folgendes 
an führen: 

Die Christensche Aichung hat deshalb einen wenig klinischen 
Charakter, weil sie für die Energicbestimmung künstlich einen einzelnen 
Puls herausgreifen und in seiner Wirkung durch die Vorschiebung des 
Spritzenstempels nachahmen muss, ohne irgend welche Anschaulichkeit 
darzubieten. Demgegenüber ist das sphygmobolometrische Verfahren 
eine klinische und anschauliche Methode, die namentlich den Vorteil hat, 
dass man bei unregelmässigen Pulsrcihen oder bei starker Beeinflussung 
der Pulsgrössen durch die Atmung immer die ganze Pulsreihe übersieht, 
so dass man schätzend die Rechnung für die Extreme oder für einen 
mittleren Manometerausschlag dennoch ausführen kann. 

Was die technische Ausführung betrifft, so ist es sowohl beim 
Christenschen Verfahren, als bei der Sphygmobolometrie erforderlich, 
einen Druck, Druckschwankungen und ein Luftvolumen abzulesen. Der 
Umstand, dass nach Christen bloss das kleine Luftvolumen der Stempcl- 
vorschicbung, bei meinem Verfahren dagegen das vielfach grössere Volumen 
der Manschettenluft abgelesen werden muss, bedingt weder einen prin¬ 
zipiellen noch einen technischen Vorteil, besonders wenn man sich zur 
Luftmessung des neuen, später zu schildernden Verfahrens bedient. Im 
Gegenteil führt die beim Christenschen Vorfahren erforderliche Ablesung 
eines sehr kleinen Luftvolumens in Anbetracht der fast immer vorhan- 
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denen Undichtigkeiten des heute erhältlichen Kautschuks und der Schwierig¬ 
keit einer absoluten Abdichtung des pneumatischen Systems zu erheb¬ 
lichen Schwierigkeiten und Unsicherheiten, welche bei der Sphygroobolo- 
metrie nicht existieren, da hier geringe Undichtigkeiten des Systems kaum 
etwas ausmachen und Luftverluste immer mit Leichtigkeit durch Nach¬ 
pumpen mittelst des Gebläses ersetzt werden können. Dabei sind natürlich 
die Ablesungsfehler bei der Bestimmung des grossen Luftvolumens der 
Sphygmobolometrie relativ viel geringer, als bei dem kleinen Christen- 
schen Aichungsvolumen. Die Notwendigkeit der optimalen Manschetten¬ 
applikation, sowie der Einschaltung eines Reserveluftvolumens existiert, 
wie in dem Folgenden aufs neue gezeigt werden soll, für die beiden 
Verfahren in gleicher Weise, und da die Technik in der später zu schil¬ 
dernden Weise für die Sphygmobolometrie durch Weglassung des graphi¬ 
schen Verfahrens bei der Bestimmung des Optimaldruckes und bei der 
optimalen Manschettenapplikation erheblich vereinfacht worden ist, so ist 
nun auch die Behauptung der grösseren Einfachheit des Christenschen 
Verfahrens durchaus hinfällig. 


Einflnss der pnlsatorischen Deformation der Manschettenwand und der 
angrenzenden Weichteile bei meiner Sphygmobolometrie nnd der 
Christenschen energometrischen Aichnng. Die Bedeutung der optimalen 
Manschettenapplikation bei beiden Verfahren. 

Ich gebe theoretisch Herrn Dr. Christen vollkommen recht, wenn 
er nachweist, dass die Arbeit, welche der Puls auf die Manschette über¬ 
trägt, nur zum Teil sich in der Drucksteigerung des gegebenen Luft¬ 
volumens äussert, und dass zunächst nur dieser Teil der Arbeit des 
Pulses mittelst der durch Christen korrigierten sphygmobolometrischen 


Formel A = Vp 


gemessen wird, während eine zweite Arbeits- 


B + P 

quote dieser Art von Messung entgeht und dazu verbraucht wird, die 
seitliche Manschettenwand und die sie begrenzenden Weichteile mit jedem 
Pulse zu dehnen, wobei die betreffende Energiemenge in Form von Reibung 
und Wärme unserer sinnlichen Wahrnehmung entgeht. Ich bezeichne in 
dem Folgenden diesen Teil der Arbeit in Uebereinstimmung mit Christen 
als „Deformations- oder Spannungsarbeit“ (S in der Christenschen 
Formel 19 [1. e.]) und stelle diese Deformationsarbeit, welche bei der 
Sphygmobolometrie der Messung entgeht, der „pneumatischen Arbeit“ 
gegenüber, welche sich in der Drucksteigerung der Manschettenluft 
äussert und welche bei meinem Verfahren direkt gemessen wird. 

Christen behauptet nun, der prinzipielle Unterschied und der Vor¬ 
teil seiner energometrischen Aichung bestehe darin, dass bei derselben 
die Deformationsarbeit, welche bei meinem Verfahren der Messung ent¬ 
gehe, mitgemessen werde. 
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Bei der Begründung dieses Vorteiles seiner Methode geht Herr 
Christen davon aus, dass bei seinem Verfahren die messende Energie, 
welche durch das Vorschieben des Spritzenstempels gegen den Manschetten¬ 
druck bestimmt wird, auf die Manschette und die Weichteile unter genau 
den gleichen Versuchsbedingungen einwirke, wie die Pulsenergie selbst, 
die sich auf die Manschette überträgt. Infolgedessen machen sich nach 
der Ansicht von Christen die Energieverluste, welche durch die Defor¬ 
mationsarbeit in der Manschettenwand und den benachbarten Weichteilen 
entstehen, in genau gleicher Weise bei dem Vorschieben des Stempels 
wie bei der Pulsübertragung geltend und folglich spielen diese Verluste 
bei dem Resultate der Messung keine Rolle mehr. 

Ich habe gegen diese Argumente zunächst in theoretischer Beziehung 
Verschiedenes einzuwenden. Vor allem gilt die Christensche Annahme 
von der Möglichkeit einer derartigen einwandsfreien, die Deformations¬ 
arbeit eliminierenden Substitution nur für rein statische Verhältnisse, d. h. 
für die Erreichung des Gleichgewichtszustandes, freilich auch dies bloss 
mit einer nachher zu erwähnenden Ausnahme (vergl. S. 247 f.). Für 
dynamische Verhältnisse dagegen, für welche die Trägheit und Reibung 
der Teile eine Rolle spielen, gilt sie nicht. Ich bin überzeugt, dass 
weder Physiker noch Ingenieure die gegenteilige Ansicht Christens 
akzeptieren werden. Die trägen und der Reibung unterliegenden Teile, 
welche dabei in Betracht kommen, sind einerseits das Manometer und 
andererseits die Manschettenhülle samt den umgebenden Weichteilen. 

Wenn man nun auch ein praktisch trägheitsfreies Manometer an¬ 
wenden und dann von dem Einfluss der Trägheit des Manometers ab- 
sehen kann, so ist es mir doch ganz unverständlich, mit welchem Recht 
Christen der Gummimanschette eine merklich in Betracht fallende 
Trägheit abspricht 1 ), wie ich sie ihr beilege. Es ist dabei auch zu be¬ 
rücksichtigen, dass ich, wenn ich von der Trägheit der Manschettenwand 
spreche, dabei natürlich auch die Trägheit der an die Manschette seitlich 
angrenzenden Weichteile mit einschliesse, da diese mit der Manschette 
da, wo sich beide berühren, gewissermassen ein Ganzes bilden. Gerade 
Herr Christen, der auf die Deformationsarbeit so nachdrücklich hin¬ 
weist, sollte die Trägheit dieser nicht unerheblichen Massen nicht be¬ 
streiten. Ich habe übrigens in meiner vorhergehenden Arbeit 2 ) den Aus¬ 
druck gebraucht „Trägheit, resp. Nachgiebigkeit der Manschettenwand“, 
weil ich damit ausdrücken wollte, dass ich neben der eigentlichen Träg¬ 
heit im rein physikalischen Sinne des Wortes auch noch andere Faktoren 
der Nachgiebigkeit einbegreifen wollte, vor allem die innere Reibung des 
Gummis, welche sich bekanntlich der Dehnung von Guramimembranen 
entgegensetzt und bedingt, dass eine solche Dehnung niemals augen- 

1) 1. c. S. 82. 

2) Sahli, Zur Kritik etc. Diese Zeitschr. Bd. 72. H. 3 u. 4. S. 220. 
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blicklich stattfindet 1 ). Diese innere Reibung spielt nun, ähnlich wie die 
Trägheit, nicht bloss ina Gummi der Manschette, sondern in ganz gleicher 
Weise in den Weichteilen bei ihrer Deformierung durch den Puls eine 
Rolle. Es geht daraus hervor, dass die Umwandung des Manschetten¬ 
luftraumes, bestehend aus der Manschettenhülle selbst und den angrenzen¬ 
den Weichteilen, raschen Drucksteigerungen der Manschettenluft nicht 
momentan, sondern, je nach der Manschettenapplikation und je nach der 
Höhe des die Elastizität der Manschette beeinflussenden Manschetten¬ 
druckes, verschieden rasch nachgibt. Dies spielt zwar keine Rolle bei 
der statischen Aichung, wie sie Herr Dr. Christen mit seinem Spritzen- 
stempcl vornimmt, da hier die Zeit stets ausreicht, um einen dem Druck 
entsprechenden Gleichgewichtszustand zu erreichen. Bei den raschen 
Schwankungen des Druckes, welche der Puls bedingt, spielt dagegen dieser 
Faktor der mehr oder wenigen raschen Nachgiebigkeit der Umwandungen 
des Manschettenraumes eine Rolle für den Grad der elastischen Defor¬ 
mation und somit für die Grösse des mit dieser verbundenen Energie¬ 
verbrauches. Die Grösse dieser Dehnung bezw. dieses Energieverbrauches 
ist dabei ausserdem auch von der Zeitdauer bezw. Geschwindigkeit des 
Pulsanstieges und sogar von dessen Form abhängig. Ein und dieselbe 
Energiemenge hat also eine verschieden stark deformierende Wirkung auf 
die genannten elastischen Teile, je nachdem sie in Form des Pulses oder 
in Form der Vorschiebung des Stempels der Christenschen Spritze 
einwirkt. Somit ist auch die Wirkung der nämlichen Energiemenge auf 
das Manometer in den beiden Fällen verschieden, weil in dem ersteren 
Fall andere Energiemengen durch die Dehnung der elastischen Umwan-, 
düng der Manschette und der Weichteile verbraucht werden, als in dem 
letzteren. Folglich kann bei der Christenschen Aichung aus der Gleich¬ 
heit der manometrischen Wirkung des Pulses und der Vorschiebung des 
Stempels nicht auf Gleichheit der betreffenden Energien geschlossen 
werden, weil der Puls und die Aichung unter verschiedenen Versuchs- 
bedingangen wirken. Mit anderen Worten: man vergleicht bei dem 
Christenschen Verfahren wegen der statischen Natur der Aichung und 
der dynamischen Natur der Energietransformation des Pulses Dinge mit¬ 
einander, die in Wirklichkeit nicht ohne weiteres zu vergleichen sind. 
Denn bei der statischen Aichung, nicht aber bei den pulsatorischen Druck¬ 
schwankungen, wird der in Frage stehenden Energie volle Zeit gegeben, 
um in den elastischen Um Wandungen des Luftraumes inklusive Weich¬ 
teile und im Manometer den Gleichgewichtszustand herbeizuführen. Wenn 

1) Diese Eigenschaft des Gummis und ähnlicher Stoffe dürfte am ehesten in der 
Viskosität der Flüssigkeiten ihr Analogon finden. Es ist mir nicht bekannt, ob sich 
die Physik theoretisch mit dieser merkwürdigen Eigenschaft schon eingehender be¬ 
fasst hat. Sie ist gewissermassen das Gegenstück der elastischen Hysteresis, d. h. der 
verzögerten und oft unvollständigen Kontraktion elastisch gedehnter Körper nach dem 
Aufhören der dehnenden Ursache. Auch die Hysteresis beruht auf innerer Reibung. 
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also überhaupt Energieverluste durch Deformationsarbeit bei der Ueber- 
tragung des Luftpulses auf die Manschettenwand und von da auf die 
Weichteile in praktisch störender Weise in Betracht kommen, was 
namentlich bei Unterlassung der optimalen Applikation der Manschette, 
auf welche Christen bei seinem Verfahren so wenig Gewicht legt, nicht 
zu vermeiden ist, so findet eine Substitution der Stempelvorschiebungs- 
arbeit an die Stelle der Pulsarbeit für gleiche Druckschwankungen bei 
dem Christenschen Verfahren keineswegs quantitativ statt, wie Christen 
meint. Vielmehr bedingt die Verschiedenheit der Verhältnisse bei der 
Pulswirkung und bei der Aichungswirkung, dass während die nach meinem 
Verfahren direkt gefundenen sphygmobolometrischen Arbeitswerte infolge 
der Deformationsverluste des Luftpulses zu klein ausfallen, die Christen¬ 
schen Aichungswerte umgekehrt zu gross sind, letzteres deshalb, weil 
sich gegenüber der statischen Aichung Christens Manschettenwand und 
Weichteile stärker dehnen, als gegenüber den raschen von Fall zu Fall in 
verschiedener Anstiegskurve erfolgenden Pulswirkungen. 

Der dadurch entstehende Fehler — ein solcher haftet also auch 
dem Christenschen Verfahren prinzipiell an — wird nun bei der 
Christenschen energometrischen Aichung genau ebenso wie bei der 
Sphygmobolometrie nur dadurch auf ein erträgliches Mass eingeschränkt, 
dass man eben die Manschette im Sinne meiner Ausdrucksweise „optimal“ 
appliziert, wodurch die Nachgiebigkeit der elastischen Teile und somit 
die für die elastischen Deformationen verbrauchte Arbeitsleistung auf 
ein Minimum reduziert wird. Ich muss also bei meiner Ansicht stehen 
bleiben, dass Christen bei seinem Verfahren keinen Grund hat, in dieser 
Beziehung sorglos zu sein und dass auch für sein Verfahren optimale 
Applikation der Manschettenhülle durchaus gefordert werden muss. 

Da man es in der Hand hat, ein praktisch trägheitsfreies Manometer 
für die Untersuchungen zu wählen, so will ich hier ganz davon abschen, 
dass, wie ich schon in meiner letzten Arbeit hervorgehoben habe, auch 
das Verhältnis der Trägheit bezw. Nachgiebigkeit der Manschettenhülle 
und der Weichteile zu der Trägheit des Manometers die Resultate der 
Christenschen Aichung deshalb beeinflusst, weil dieses Verhältnis nur 
bei der Wirkung des Pulses, nicht aber bei der statischen Aichung in 
Betracht kommt, so dass man auch in dieser Beziehung (ein nicht träg¬ 
heitsfreies Manometer vorausgesetzt) bei der Christenschen Aichung nicht 
Gleiches mit Gleichem vergleichen würde. Von dem Momente an, wo 
man praktisch trägheitsfreie Manometer verwendet, hat dies natürlich 
keine Bedeutung mehr und der Fehler der Christenschen Aichung liegt 
dann bloss in der nicht augenblicklichen Nachgiebigkeit der Manschetten¬ 
wand und der Weichteile. 


Die vorliegende Darstellung stützt sieb nun keineswegs bloss auf theoretische 
Deduktion, sondern ich habe alle diese Fragen auch experimentell geprüft. Ich führe zum 
Beweis des Gesagten folgende Versuche an: Ich applizierte die Gummimanschette mit 
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ihrer Stahlhülle auf einem Holzzylinder von der Dicke eines menschlichen Oberarmes 
und verband sie mittelst eines engkalibrierten Gummischlauches und den erforderlichen 
T-Stücken mit dem Manometer, dem Gebläse, dem auf einem Kymographion schreiben¬ 
den v. Recklinghausenseben Tonometer und einer Pravazschen Rekordspritze 
von 1 ccm Inhalt. Während der Aufnahme der Kurven war jedesmal das Hg-Mano- 
meter und das Gebläse abgeklemmt. Es wurde nun auf der Kymographiontrommel 


Fig. 1. 



a b 

Manschettenhülle 1 cra weiter als bei b. Manschettenhülle 1 cm enger als bei a. 
Die spitzigen Gipfel entsprechen den raschen, Die spitzigen Gipfel entsprechen den raschen, 
die rein plateauförmigen den langsamen Jdie rein plateauförmigen den langsamen 
Stempelschüben. Stempelschüben. 



c 

Die punktförmigen minimalen Ausschläge entsprechen den raschen Stempelschüben, die 
Kreuzmarken geben die Zeitpunkte an, wo langsame Stempelschübe erfolgten, welche 
in der geraden Linie gar keinen Ausschlag hervorriefen. 

mittelst des Tonographen die Wirkung aufgeschrieben, welche beim Vorschieben des 
Stempels der Pravazschen Spritze die durch das Volumen der Vorschiebung und 
den in der Manschette herrschenden Druck nach der Christenschen Formel A = Pv 
bestimmte Energie hervorbrachte, je nachdem die Vorschiebung des Stempels langsam, 
wie bei der Christenschen Aichung, oder rasch, wie bei der Wirkung des Pulses, 
zur Wirkung kam. Die beistehenden Kurven (Fig. la und b) zeigen das Resultat. Die¬ 
selben ergeben, dass, völlig entsprechend dem vorstehenden Raisonnement, die rasche 
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Vorschiebung des Stempels einen stärkeren Ausschlag des Tonographen hervorruft, als 
die langsame Vorschiebung. Da abwechselnd rasche und langsame Stempelschübe 
ausgeführt wurden, so sieht man in den Kurven a und b immer abwechselnd einerseits 
flache plateauförmige Gipfel und andererseits Erhebungen, bei welchen sich die Kurve 
am Beginn des Plateaus in Form eines spitzigen Gipfels bedeutend über das letztere 
erhebt. Die flachen Gipfel entsprechen dem langsamen Vorschieben des Stempels, 
somit der Christenschen Aichung, die Gipfel mit der initialen Spitze dagegen den 
raschen Einwirkungen, also der Wirkung des Pulses. Da, wo nach raschem Vor¬ 
schieben des Stempels derselbe auch rasch wieder zurückgezogen wurde, trat, wie in 
dem ersten Gipfel der Kurve b, nur ein spitziger, entsprechend höherer Gipfel auf. 
Selbstverständlich war die Energiemenge in jedem Fall genau die nämliche, indem, 
bei gleichbleibendem Manschettendruck, sowohl bei den raschen als den langsamen 
Bewegungen des Stempels dieser jeweilen um den ganzen Inhalt der Spritze, also um 
1 ccm vorgeschoben wurde. Die DilTerenz zwischen der Höhe der spitzigen Gipfel und 
der Höhe der Plateaus entspricht also dem, wie man sieht, sehr erheblichen Mehr¬ 
betrag von Drucksteigerung, welchen die raschen Drucksteigerungen gegenüber den 
langsamen erzielen. Wenn man durch langsame Stempelschübe die nämlichen Druck¬ 
höhen im Tonographen erzielen wollte, so müsste man also den Stempel um mehr als 
1 ccm vorschieben, d. h. eine grössere Energie aufwenden. Daraus ergibt sich, dass 
in der Tat die Christensche Aichung, bei der man die raschen Pulswirkungen mit 
langsamen Stempelvorschiebungen am Manometer nachzuahmen hat, zu hohe Werte für 
die Pulsarbeit gibt. Die Vergleichung der Kurven a und b zeigt dabei auch, dass 
bessere Spannung der Manschettenhülle die Grösse des Fehlers in dem von mir ange¬ 
gebenen Sinne beeinflusst, indem der prozentische Unterschied der Höhe der raschen 
und der langsamen Ausschläge bezw. der Fehler der Christenschen Aichung um so 
kleiner ist, je fester die Manschettenhülle angezogen ist. Denn aus den unter der 
Figur gemachten Angaben geht hervor, dass die Kurve a bei weiterer, die Kurve b bei 
engerer Manschettenhülle aufgenommen wurde. Diese Versuche wurden in mannig¬ 
faltiger Weise mit verschiedenen Manschettendrücken, Manschettenspannungen und 
Energiemengen variiert. Das Resultat war immer dasselbe. 

Es könnte nun gegen diese Deutung der Versuche der Einwand erhoben werden, 
dass die in Frage stehende Spitze der Kurve gar nicht, wie ich annehme, auf die nicht 
momentane Nachgiebigkeit der elastischen Manschettenwand zurückzuführen sei, 
sondern auf Schleuderung des Tonographen selbst, bedingt durch zu grosse Ge¬ 
schwindigkeit der Exkursion des Schreibhebels. In der Tat erinnert die Spitzen¬ 
bildung an bekannte Erscheinungen, welche man bei schleudernden Sphygmographen 
sieht. Gegen diose Deutung spricht aber der Umstand, dass es sich in diesen Kurven 
doch nur um sehr geringe Hubhöhen und somit um geringe absolute Geschwindig¬ 
keiten handelt, besonders in so niedrig geschriebenen Kurven wie der Kurve a. Ausser¬ 
dem spricht gegen diese Auffassung der Umstand, dass aus der Vergleichung der 
Kurven a und b sich ergibt, dass die Höhe der Spitze von der Spannung der Man¬ 
schettenhülle in der Weise abhängig ist, dass je enger die Manschettenhülle angelegt 
ist, um so weniger sich die Spitze verhältnismässig über das Plateau erhebt. Und 
doch ist in diesem Fall das Plateau höher, bezw. die Exkursionsgeschwindigkeit des 
Schreibhebels grösser, so dass, wenn es sich bloss um eine Schleuderung des Tono¬ 
graphen handeln würde, hier die Spitze das Plateau verhältnismässig stärker überragen 
müsste. Ausserdem kann ich den erwähnten Einwand leicht durch den Hinweis auf die 
Kurve c, Fig. 1, entkräften. In diesem Versuch wurde durch Einschaltung einer bedeu¬ 
tenden Menge Reserveluft, durch Verkleinerung der Hebelvcrgrösserung des Tonographen 
und durch Vorschiebung des Spritzenstempels bloss um l / i ccm die Exkursion des 
Schreibstiftes so reduziert, dass bei langsamem Vorschieben des Stempels gar keine 
sichtbare Exkursion zustande kam, sondern der Schreibstift fortfuhr, eine gerade Linie 
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zu schreiben. Die Stellen der Kurve, wo eine solche langsame Stempelwirkung statt¬ 
fand, sind in Figur lc durch Kreuze bezeichnet. Man kann sich davon überzeugen, 
dass an diesen Stellen der Schreibstift nicht aus der geraden Linie heraustrat. 
Zwischen diesen, durch Kreuze markierten Zeitpunkten wurde jeweilen genau die 
gleiche Energie durch raschen Stempelschub geleistet und man sieht, dass nun eine 
deutliche, allerdings für das unbewaffnete Auge sich bloss in Form von Punkten in 
der sonst geraden Linie markierende Hebung des Schreibstiftes stattfand. Also auch 
hier der nämliche Unterschied zwischen der raschen und der langsamen Einwirkung 
der Energie. Hier (in der Kurve c) kann ja natürlich nicht von Vergrösserung der 
Exkursion durch Schleuderung des Tonographen die Rede sein, weil der Schreibstift 
bei langsamer Stempelwirkung überhaupt gar keine Exkursion aufzeichnete. Vielmehr 
beweist dieser Versuch eindeutig, dass hier der Schreibstift des Tonographen nur 
durch die rasche Stempelverschiebung in Bewegung versetzt wurde. Ein strengerer 
Beweis dafür, dass die Christensche energometrische Aichung nicht unter den näm¬ 
lichen Versuchsbedingungen wirkt, wie der Puls, und dass also diese Aichung keines¬ 
wegs einwandfrei ist, kann kaum erbracht werden. Dabei zeigt sich durch die schon 
besprochene Vergleichung von Kurve a und b auch, wie man durch „optimale“ Appli¬ 
kation der Manschette den Fehler der Christenschen Aichung verkleinern kann, und 
dass also mein Postulat der optimalen Applikation der Manschette auch für das 
Christensche Verfahren gerechtfertigt ist. Den Einwand, dass die Stempelvorschie- 
bung in diesen Versuchen vielleicht rascher vorgenommen worden sei, als es der Ein¬ 
wirkung des menschlichen Pulses entspricht, und dass infolge einer hierdurch exzessiv 
rasch gewordenen Drucksteigerung die Verhältnisse nicht mit denen des menschlichen 
Pulses zu vergleichen seien, kann ich nicht akzeptieren, denn die Vorschiebung des 
Spritzenstempels ist, auch wenn man sich alle Mühe gibt, sie möglichst rasch auszu¬ 
führen, wegen der erheblichen Reibung des Stempels gar nioht so sehr rasch möglich 
und die Vergleichung der vorliegenden künstlichen Kurven mit wirklichen Pulskurven 
des Tonographen ergab, dass die menschliche Pulswelle häufig noch viel raschere 
Druckerhebungen erzeugt. Uebrigens handelt es sich ja bei diesen Versuchen nicht 
darum, den Puls genau quantitativ nachzuahmen, sondern nur um die prinzipielle 
Frage, ob, wie Christen behauptet und ich bestreite, rasche Drucksteigerungen bei 
der Energometrie durch langsame substituiert werden können. Es mag noch bemerkt 
werden, dass, wenn schon die Versuche an der über einen Holzzylinder applizierten 
Manschette eine solche Differenz der Wirkung rascher und langsamer Druckschwan¬ 
kungen ergeben, a potiori ein noch grösserer Unterschied für die Verhältnisse am 
Menschen anzunehmen ist, wo die erhebliche Masse und Trägheit der die Manschette 
seitlich begrenzenden und umwallenden Weichteile erst recht bedingt, dass raschen 
Druckstössen die elastische Umhüllung des Luftraumes nicht momentan folgt. 

Aus dem Gesagten geht hervor, dass der Irrtum Christens, wonach 
die Fehler, welche bei dem sphygmobolometrischen Verfahren durch die 
Dehnung der Manschettenwand und der Weichteile entstehen, bei seinem 
energometrischen Verfahren spurlos eliminiert werden, nichts anderes ist, 
als gewissermassen eine optische Täuschung, welcher Christen dadurch 
zum Opfer fällt, dass er die direkte Aichung durch eine indirekte er¬ 
setzt, wodurch der ganze Vorgang etwas verschleiert wird. Demgegen¬ 
über ist die Sachlage so, dass sowohl dem Christenschen indirekten, 
als meinem direkten Verfahren, wie jeder anderen Methode bei Unterlassung 
der nötigen Kautelen gewisse Fehler anhaften, die in beiden Fällen auf 
den nicht messbaren, wenn auch durch passende Manschettenapplikation 
und Lufteinschaltung auf ein Minimum reduzierbaren Deformationsverlusten 
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beruhen. Der Unterschied ist nur der, dass bei der Sphygmobolometrie 
der dadurch hervorgerufene Fehler nur in den direkt abgelesenen Werten 
steckt, bei dem Christenschen Verfahren dagegen ausserdem auch noch 
in der Aichung. 

Ich finde nun aber die Ansicht Christens, dass die Arbeit, welche 
beim Vorschieben des Spritzenstempels auf die Manschette einwirkt, 
genau unter denselben Verhältnissen einwirke, wie die Arbeit des Pulses, 
auch in einer anderen, vielleicht noch fundamentaleren und die Resultate 
noch stärker beeinflussenden Richtung nicht zutreffend. Es ist nämlich 
zu berücksichtigen, dass im Momente des arteriellen Pulsstosses sich die 
dem Arm anliegende Flachseite der Gummimanschette, die ich in dem 
Folgenden auch als Grundfläche oder Basalfläche der Manschette be¬ 
zeichnen werde, samt den darunter liegenden, von der Manschette um¬ 
gebenen Weichteilen des Armes in der Richtung nach dem Manschetten¬ 
luftraum hin bewegt, während bei der Christenschen Aichung der Stoss 
des Spritzenstempels auf diese Teile in entgegengesetzter Richtung wirkt. 
Die Elastizität der Gummimanschette wird also an diesen Stellen durch 
den Blutpuls ira Sinne der Entspannung, durch die Aichung im Sinne 
der Spannung, die von der Manschette umgebene Armoberfläche dagegen 
durch den Blutpuls im Sinne der Dehnung, durch die Aichung im Sinne 
der Kompression (der Druckfestigkeit) in Anspruch genommen. Dabei ist 
an dieser Stelle (an der Basalfläche der Manschette) die elastische Deformation 
durch den Blutpuls als ein Energieverlust desselben während seiner Ueber- 
tragung auf die Manschette, die entgegengesetzt gerichtete Deformation bei 
der Aichung als Energieverlust bei der Aichung aufzufassen, durch welch 
letzteren die für die Aichung erforderliche Energie und somit der nach 
Christen berechnete Wert der Pulsarbeit wiederum (ähnlich wie durch die 
übrigen elastischen Deformationen) zu gross erscheint. Das Resultat dieser 
komplizierten Verhältnisse ist also, wenn wir nur dasjenige, was an der Basal¬ 
fläche der Manschette bei dem Christenschen Verfahren geschieht, berück¬ 
sichtigen, das, dass wir einerseits wegen der elastischen Deformation der 
Weichteile an der Basalfläche der Manschette nur einen Bruchteil der Puls- 
energic auffangen, andererseits aber, weil ein Teil der durch die Vorschiebung 
des Spritzenstempels aufgewendeten Energie durch die Kompression und 
Deformation der elastischen Gebilde an der Basalfläche der Manschette auf¬ 
gebraucht wird, bei der Aichung einen zu grossen Energiewert aufwenden. 
Die elastische Deformation an der Manschettengrundfläche bedingt bei dem 
Christenschen Verfahren also auf der einen Seite für den gefundenen 
Energiewert gegenüber dem zu messenden in den Arterien vorhandenen 
Energiewert des Pulses einen Minusfehler, auf der anderen Seite einen Plus¬ 
fehler. Man kann nun aber nicht etwa sagen, dass diese beiden Fehler sich 
aufheben, denn sie sind natürlich numerisch von einander ganz abhängig. 

Es ist also kein Zweifel, dass auch in dieser Beziehung, d. h. mit 
Rücksicht auf das von Christen gar nicht berücksichtigte Verhalten der 
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Gebilde an der Basalfläche der Manschette, bei der Wirkung des Pulses 
und bei der Christenschen Aichung absolut nicht identische mechanische 
Bedingungen vorhanden sind, wie Christen behauptet. 

Aus dem Gesagten geht hervor, dass die Deformationsarbeit, welche 
die Weichteile absorbieren, bei der Christenschen Methode durchaus in 
dem nämlichen, wenn nicht in noch höherem Masse eine Rolle spielen, 
wie bei der Sphygmobolometrie, weil in dieser Beziehung die Pulswir¬ 
kungen und die Aichungswirkungen bei dem Christenschen Verfahren 
unter ganz verschiedenen mechanischen Bedingungen zur Geltung kommen. 
Durch die zuletzt geschilderten Verhältnisse an der Basalfläche der Man¬ 
schette wird die Christensche Methode sogar mit einem ihr ausschliesslich 
eigenen, der Sphygmobolometrie nicht zukommenden, mit den elastischen 
Deforraationsverlusten zusammenhängenden Fehler belastet. Hiernach 
hat Christen durch sein Verfahren der indirekten Aichung — etwas 
anderes kann ich auch heute in seiner Energometrie nicht sehen — 
keineswegs einen prinzipiellen Vorteil erreicht, im Gegenteil. 

Die Fehler, welche durch alle die erwähnten Verhältnisse bei der 
Christenschen Aichung entstehen können, dürften selbst bei optimaler 
Manschettenapplikation unter Umständen mindestens ebenso gross werden, 
wie die Fehler, welche der Sphygmobolometrie anhaften mögen. Jeden¬ 
falls ist es ein gewaltiger Irrtum, wenn Christen behauptet (S. 69, I. c.), 
dass bei seiner Methode die durch Deformation der Weichteile und der 
Manschetten wand entstehenden Energie verluste keine die Resultate beein¬ 
flussende Rolle spielen, dass sie also (S. 101, 1. c.) alle die Komplikationen, 
deren die Sphygmobolometrie bedarf, um den durch elastische Deformation 
der Weichteile und der Manschette verbrauchten Energieanteil auf ein 
Minimum zu reduzieren, nicht erfordere. Ebenso unrichtig ist also die 
Behauptung Christens, dass er bei seiner Energometrie (S. 82, 1. c.) 
sogar „mit der mehr oder weniger vollkommenen Unausdehnbarkeit der 
Manschette sich eigentlich gar nicht zu befassen brauche“, weil sie bei seiner 
Methode keine Rolle spiele. Demgegenüber muss ich daran festhalten, 
dass auch beim Christenschen Verfahren, wenn dasselbe brauchbar 
sein soll, alle Kautelen beobachtet werden müssen, welche ich für die 
Sphygmobolometrie angegeben habe. Vor allem müssen, abgesehen von 
der Anwendung eines praktisch trägheitsfreien Manometers, durch opti¬ 
male Manschettenapplikation und durch eine möglichst unnachgiebige 
Manschettenhülle günstige Bedingungen geschaffen werden, um die elasti¬ 
schen Deformationen auf das mögliche Minimum zu reduzieren. 

Ich muss nun übrigens noch betonen, dass es nicht bloss im Interesse 
der richtigen Messung, sondern auch zum Zwecke der optimalen Ucber- 
tragung der Energie des Pulses auf die Manschette erforderlich ist, die 
Manschette optimal anzulegen. Je straffer die Umwandungen des Luft¬ 
raumes der Manschette sind, umso vollständiger wird ceteris paribus auch 
die Energie vom Puls auf die Manschette übertragen, da die elastischen 

Google 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Weitere Beiträge zur Kritik der Sphygmobolometric usw. 


249 


Deformationen der Weichteile innerhalb und an der Grenze des pneu¬ 
matischen Ringes der Manschette bei schlechter Applikation der Man¬ 
schettenhülle auch Verluste bei der Uebertragung des Pulses auf die 
Manschette bedingen. Denn wenn infolge ungenügender Spannung der 
Manschettenhülle die Gummimembran der Manschette seitlich stark nach¬ 
giebig ist, so bedingt dies auch ein starkes Nachgeben der Weichteile 
gegenüber den synchron mit dem Luftpuls der Manschette erfolgenden 
Blutpuls der Arterien, wobei ein Teil der Energie des Blutpulses in 
Deformationsarbeit verbraucht wird. Es handelt sich also dabei im 
Interesse der Uebertragung der Pulsenergie von den Arterien auf die 
Manschette keineswegs bloss um die Vermeidung des krassen Fehlers, 
den Herr Christen in Fig. 6A und B S. 97 1. c. illustriert und der darin 
bestehen würde, dass die Manschettenhülle mit so mangelhafter Spannung 
appliziert wird, dass die Gummimanschette bei der Blähung sich nicht 
einmal mehr mit ihrer ganzen Basalfläche dem Arm anschmiegt, wodurch 
natürlich die Uebertragung des Pulses schon durch die Verkleinerung 
der übertragenden Fläche verschlechtert wird. Sondern auch wenn das 
selbstverständliche Postulat, dass die Gummimanschette in der ganzen 
Ausdehnung dem Arm an liegen muss, erfüllt ist, kann die Pulsüber¬ 
tragung auf die Manschette noch sehr schlecht sein, wenn die Manschetten¬ 
hülle nicht genügend angezogen ist, um die Nachgiebigkeit der seitlichen 
Manschettenwand und somit auch der seitlichen Weichteile gegenüber 
dem Arterienpuls zu beschränken. Die Aufgabe der optimalen Applikation 
der Manschettenhülle ist also die, neben den von Christen ausschliesslich 
berücksichtigten Energieverlusten der Luftpulse auch die Energieverluste 
der Blutpulse auf ein Minimum zu reduzieren. Denn was nützt die 
richtigste Messung an der Manschette, wenn die Uebertragung des 
Arterienpulses auf die Manschette mangelhaft ist. 

Wenn Herr Dr. Christen der Forderung der optimalen Uebertragung 
der Energie auf die Manschette durch das einfache Postulat des „straffen“ 
Anlegens der Manschettenhülle genügend zu entsprechen glaubt, so will 
ich darüber mit ihm, soweit es die von ihm selbst ausgeführten Unter¬ 
suchungen betrifft, nicht rechten. Die Uebung und persönliche Erfahrung 
spielt ja bei der korrekten Ausführung jeder Methode eine grosse Rolle. 
Aber wenn man eine Methode in prinzipieller Hinsicht und zu Händen 
von noch nicht cingeübten Untersuchern beschreibt, so scheint mir die 
Wahl eines so unbestimmten Ausdruckes wie „straffes Anziehen“ zum 
mindesten kein Vorteil. Man kann sich bei der Beschreibung von Unter¬ 
suchungsmethoden nicht deutlich genug ausdrücken und darf die Sachen 
nicht einfacher hinstellen als sic sind, auch wenn sich nachher durch 
Uebung alles einfacher gestaltet, als die Beschreibung vermuten lässt. 
Der unbestimmte Ausdruck rührt eben wohl in erster Linie davon her, 
dass Christen die Bedeutung der optimalen Applikation der Manschette 
für sein Verfahren nicht erkannt hat. Ich will übrigens anführen, dass 
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sich die optimale Applikation der Manschettenhülle bei dem in dem 
Folgenden beschriebenen neuen Verfahren der Sphygmobolometrie durch 
Elimination der graphischen Aufnahmen ausserordentlich vereinfacht hat. 

Obschon die Bedeutung der optimalen Manschettenapplikation sowohl 
für die Richtigkeit der statischen Energierechnung bei meinem wie dem 
Christenschen Verfahren, als auch für die Güte der Uebertragung des 
Pulses auf die Manschette schon ohne Anwendung von mathematischen 
Formeln klar liegt, so war es mir doch interessant, aus der Christen¬ 
schen sich auf seine Formel 24 beziehenden Deduktion auf S. 68 1. c. 
zu entnehmen, dass in der durch die optimale Applikation bedingten 

d V 

Verkleinerung des Ausdehnungsquotienten des Manschettenraums ^ p 

die Ursache der Verkleinerung der DeformationsVerluste und damit die 
genauere mathematische Begründung des von mir auf dem Wege des 
einfachen Raisonnements für die Sphygmobolometrie festgestellten und 
empirisch erprobten Verfahrens liegt. Es wird dabei aber nicht bloss 
der Energieverlust bei den sphygmobolometrischen Ausschlägen, sondern, 
wie sich Christen selbst sagen sollte, auch der Energieverlust bei der 
Christenschen Aichung reduziert. ' 

Ich will noch bemerken, dass diese Christensche mathematische 
Darstellung auch theoretisch den Beweis ergibt, dass die durch die 
Sphygmobolometrie erhaltenen Werte bei Anwendung des von mir in dem 
Folgenden in vereinfachter Form nochmals beschriebenen Verfahrens dann 
als richtig betrachtet werden können, wenn die für die Arbeitsberechnung 
verwendeten Ausschläge den pulsierenden Luftvolumina, entsprechend 
dem Mariotteschen Gesetz umgekehrt proportional sind. Ist diese 
umgekehrte Proportionalität durch die Lufteinschaltung nach den von mir 
angegebenen Regeln erreicht, so ist nämlich damit der Beweis im ge¬ 
gebenen Fall erbracht, dass nicht bloss, entsprechend der Darstellung 
in meiner früheren Arbeit, die Selbstabdrosselung der Pulswelle durch 
zu geringen Luftraum, sondern auch die elastische Deformation der 
Manschette und der Weichteile keinen merklichen Fehler mehr bedingt. 
Denn aus der Christenschen Berechnung S. 69 1. c. ergibt sich, dass 
zunehmendes Luftvolumen sowohl die durch Deformierung als die durch 
Abdrosselung bedingten Energieverluste immer mehr verkleinert, und dass, 
wenn dann die Ausschläge zu den Luftvolumina sich nach dem Mariotte¬ 
schen Gesetz verhalten, damit der Beweis erbracht ist, dass diese Fehler¬ 
quellen praktisch auf Null reduziert sind. Denn so lange sic eine Rolle 
spielen, können die Resultate nach der Christenschen Rechnung nicht 
mit dem Mariotteschen Gesetz stimmen. 

Herr Dr. Christen stüsst sich auf S. 97 1. c. an der Bezeichnung „Optimum“ 
für die von mir präzisierte Manschettenspannung, indem er mich belehrt, dass von 
einem Optimum nur dann gesprochen werden könne, wenn man drei Bestimmungen 
mache und von diesen die mittlere den grössten Wert ergebe. Demgegenüber muss 
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ich für diesen Spezialfall betonen, dass, obschon mir der Begriff eines Optimums oder 
Maximums gewiss ebenso gut bekannt ist, wie Herrn Dr. Christen, ich dennoch den 
Ausdruck hier für durchaus richtig halte, auch wenn man mit der Spannung der Man¬ 
schettenhülle nicht so weit geht, bis die Werte der Ausschläge wieder kleiner werden. 
Ich stütze mich dabei auf folgende Ueberlegung: Wenn bei zunehmender Anspannung 
der Manschettenhülle die Ausschläge bei gleichbleibendem Druck (Optimaldruck) grösser 
werden, so beruht dies offenbar darauf, dass das Volumen der Manschettenluft 
(dessen Abnahme ceteris paribus die Ausschläge vergrössert) und ebenso allfällige, 
durch elastische Deformierungen der Manschettenwandungen und der Weichteile be¬ 
dingte Energieverluste kleiner werden. Sobald nun aber die Ausschläge bei zu¬ 
nehmender Spannung und Verengerung der Hülle nicht mehr grösser werden, so 
kann dies nur darauf beruhen, dass die erwähnten, die Grösse der Ausschläge be¬ 
günstigenden Faktoren durch einen im entgegengesetzten Sinne wirkenden, d. h. die 
Ausschläge verkleinernden Faktor kompensiert oder überkompensiert werden. Dieser 
Faktor kann nun bloss darin liegen, dass die Blutgefässe auf der Höhe des Pulses, 
infolge nicht mehr genügender Füllung der Manschette mit Luft, durch die Manschette 
selbst und ihre Hülle, also nicht mehr pneumatisch, sondern unnachgiebig teilweise 
komprimiert werden. Dann ist natürlich das gesuchte Optimum schon überschritten, 
auch wenn noch keine Verkleinerung der Ausschläge eingetreten ist. Die Verkleine¬ 
rung kann nämlich zunächst noch fehlen, weil die erwähnte günstige Wirkung der 
Anspannung der Manschettenhülle (Verkleinerung des Luftvolumens und der Defor¬ 
mationsverluste) der ungünstigen Wirkung einer partiellen Gefässkompression die 
Stange hält. Man hat also das Recht, in diesem Falle von einem Optimum der 
Spannung der Hülle nicht erst dann zu sprechen, wenn ein weiteres Anziehen der 
Hülle die Ausschläge wieder verkleinert, sondern schon dann, wenn das weitere An¬ 
ziehen die Ausschläge nicht mehr vergrössert. Die optimale Applikation der Man¬ 
schette ist also, dem Sinn und Zweck des ganzen Vorgehens entsprechend, schon 
dann erreicht, wenn weiteres Anziehen die Exkursionen des Manometers nicht mehr 
vergrössert. 

Zur Kritik des Maximaldruckes und des Optimaldruckes als Basis 
sphygmobolometriscker Messungen. 

Ich habe bei meinem Verfahren der Sphygmobolometrie als Basis der Energie¬ 
messung die Verwendung des sogenannten Optimaldruckes empfohlen. Das heisst, die 
Arbeitsmessung soll bei demjenigen Manschettendruck vorgenommen werden, welcher 
die grösste Arbeitsausbeute ergibt und in jedem Falle ausprobieit werden muss. 
Demgegenüber empfiehlt Christen für sein Verfahren der Energometrie die Verwen¬ 
dung des sogenannten Maximaldruckes, d. h. desjenigen Druckes, bei welchem der 
periphere Puls verschwindet. Ich habe in meiner früheren Arbeit „Zur Kritik etc. ul ) 
die Zweckmässigkeit der Zugrundelegung des Maximaldruckes deshalb angefochten, 
weil dabei die Arbeitswerte viel kleiner ausfallen, als bei dem Optimaldruck, wodurch 
natürlich die Fehler verhältnismässig grösser werden, und ausserdem auch deshalb, 
weil die Anwendung des Maximaldruckes eine stärkere Stauung und Zirkulations¬ 
störung in der untersuchten Extremität hervorruft, wodurch infolge zirkulatorischer 
Reflexe die Resultate künstlich verändert werden können. Herr Dr. Christen ripostiert 
auf diese Bemerkungen mit einer Kritik sowohl meiner Definition des Maximaldrucks 
als auch meiner Definition des Optimaldrucks. Obschon es klar ist, dass die streng 
wissenschaftliche Definition dieser Druckbegriffe mit der hier zur Diskussion stehenden 
praktischen Frage nur sehr wenig zu tun hat, da ja praktisch die Begriffe genügend 
klar sind, um sowohl den Maximaldruck, als den Optimaldruck für die technische 

1) Diese Zeitschr. Bd. 72. II. 3 u. 4. 
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Ausführung des Verfahrens zu bestimmen, so bin ich doch genötigt, auf diese theo¬ 
retischen Fragen kurz einzugehen, weil mir Christen dabei Ansichten unterschiebt, 
welche ich durchaus nicht habe, wodurch der Anschein erweckt werden könnte, ich 
entbehre der nötigen Sachkenntnis. 

Was nun zunächst die Definition des Maximaldruckes betrifft, so habe ich auf 
S. 224 meiner Arbeit „Zur Kritik etc. ai ) gesagt, ohne auf diese Definition besonderes 
Gewicht zu legen (da ja die praktische Definition, d. h. die Methode zur Auffindung 
des Maximaldruckes klar genug ist), der Maximaldruck sei derjenige Druck, durch 
welchen die Arterie soweit komprimiert werde, dass die Energie der Pulswelle nicht 
mehr imstande sei, die Reibung an der komprimierten Arterienwand zu überwinden, 
so dass der Puls an der Peripherie für die Palpation oder die Sphygmographie ver¬ 
schwindet. Bei einigem guten Willen und für denjenigen, welcher meine früheren 
hämodynamischen Arbeiten gelesen hat, ist es wohl ohne weiteres klar, dass diese 
Definition eine abgekürzte ist. Sie kann deshalb allerdings von demjenigen, welcher 
sich nur an die Worte und nicht an den Sinn hält, als unrichtig bezeichnet werden. 
Ich habe aber in meinen früheren Arbeiten, z. B. in meiner Arbeit über das absolute 
Sphygmogramm, zur Genüge darauf hingewiesen, und zwar wohl als der Erste gegen¬ 
über den damals ausschliesslich herrschenden rein statischen Vorstellungen vom Puls, 
dass bei zunehmender Kompression einer Arterie durch die pneumatische Manschette 
ein Teil der Pulsenergie auf die Manschette übertragen und ein Teil von ihr zentripetal 
reflektiert wird. Ich hätte also in der Tat, auch die ebenfalls noch ganz unvollständige 
Christensche Definition des Maximaldrucks (s. die Christonsche Arbeit 1. c. S. 93) 
verbessernd, sagen können: der Maximaldruck ist derjenige Druck, bei welchem teils 
durch Reflexion, teils durch Uebertragung von Energie auf die Manschettenluft und die 
Wandungen der Manschette sowie die Weichteile, teils durch Reibung unter der kom¬ 
primierenden Manschette der Puls an der Peripherie verschwindet. Bei gutem Willen 
wird man aber auch der oben erwähnten abgekürzten Definition ohne weiteres diesen 
richtigen Sinn geben, nämlich den, der Maximaldruck sei der Druck, bei welchem 
durch Reibung die letzten Reste der Pulsenergie verschwinden, welche nach Abzug 
des reflektierten und des auf die Manschette und ihre Umgebung übertragenen Anteils 
noch die Manschette passieren könnten. 

Für den Leser dürfte dabei auch klar sein, dass der Ausdruck „Reibung an der 
komprimierten Arterienwand u , welcher Herrn Christen ebenfalls Gelegenheit zur 
Kritik gibt, ebenfalls ein abgekürzter ist. Denn Niemand, der meine Arbeiten verfolgt 
hat und weiss, wie lange ich mich schon mit hämodynamischen Fragen befasse, wird 
mir, wie Herr Dr. Christen, die Unkenntnis der Tatsache Zutrauen, dass die Reibung 
einer bewegten Flüssigkeit in Wirklichkeit nicht zwischen der Rohrwand und der 
äussersten Flüssigkeitsschicht stattfindet, sondern, falls die Flüssigkeit, wie gewöhn¬ 
lich, eine benetzende ist, vielmehr in der Flüssigkeit selbst, und zwar hauptsächlich 
in deren äussersten, an die Gefässwand grenzenden Schichten. Gerade weil aber die 
Hauptreibung in den äussersten Flüssigkeitsschichten stattfindet, hat der Ausdruck 
Reibung an der Röhrenwand bisher in hydraulischen Darstellungen noch nicht ausge¬ 
rottet werden können und er ist denn auch im abgekürzten Sprachgebrauch um so 
eher zulässig, als die Flüssigkeitsschicht, in welcher die Hauptreibung stattfindet, 
tatsächlich der Röhrenwand anliegt und dem entsprechend das Kaliber des Rohres 
massgebend für die Grösse der Reibung ist. Dass in der Tat ausser der Energie¬ 
übertragung auf die Manschette auch die von Herrn Dr. Christen nicht berück¬ 
sichtigte Wellenreflexion und die Reibung von entscheidender Bedeutung für das 
Verschwinden des Pulses an der Peripherie unterhalb der komprimierenden Man¬ 
schette beim Maximaldruck ist, ergibt sich übrigens daraus, dass, wenn, wie Herr 
Christen auf S. 93 seiner Arbeit (1. c.) annimmt, die Pulsenergie beim Maximaldruck 

1) Diese Zeitschr. Bd. 72. H. 3 u. 4. 
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nur durch die Arbeit verschwände, welche die Arterie in der Manschette und an den 
benachbarten Weichteilen leistet, es nicht verständlich wäre, wieso bei dem sogenannten 
Optimaldruck, bei welchem der Betrag der auf die Manschette und ihre Umgebung über¬ 
tragenen Arbeit so viel grösser ist, als beim Maximaldruck, der Puls an der Peripherie 
dennoch nicht verschwindet, während er beim Maximaldruck, trotz der geringeren 
Uebertragung von Energie auf die Manschette und ihre Umgebung, verschwindet. Dies 
kann nur daran liegen, dass im Momente, wo in der Manschette der Maximaldruck 
erreicht wird, neben der Energieabgabe an die Manschette und die Weichteile noch 
die erwähnten anderen Energieverluste durch Reflexion und Reibung zustande kommen. 
Ich will mich jedoch nicht länger mit diesen auf das eigentliche Diskussionsthema 
keinen Bezug habenden Dingen aufhalten und gehe über zu der Christen sehen 
Kritik meiner Definition des Optimaldruckes, die mir grössere Wichtigkeit zu haben 
scheint. 

Ich habe praktisch (wohlverstanden bloss praktisch) als Optimaldruck bei meinem 
bisherigen Verfahren der Sphygmobolometrie denjenigen Druck bezeichnet, bei welchem 
die Ausschläge eines mit dem Druckraum kommunizierendenManometers ihr Maximum 
erreichen, unter der Voraussetzung, dass dieser Druck praktisch demjenigen Druck 
entspricht, oder wenigstens nahekommt, welcher die grösste Energieausbeute ergibt. 
Christen wirft nun mit Recht (denn auch ich selbst habe mir von Anfang an diese 
Frage vorgelegt) die Frage auf, ob denn wirklich das Maximum der Druckschwan¬ 
kungen bei dem gleichen Druck auftrete, wie das Maximum der messbaren Energie. 

Auf Grund einer leicht verständlichen mathematischen Ableitung, welche sich 
auf das bekannte Verfahren der Bestimmung von Maxima und Minima mittelst des 
ersten Differentialquotienten stützt, kommt Christen zu dem Resultate, dass „der 
Sahli sehe Optimaldruck, d. h. derjenige Druck, bei welchem die Druckamplitude in 
der Manschette ihr Maximum erreicht, immer tiefer liegt, als der wirkliche Optimal¬ 
druck, d. h. als derjenige Druck, bei welchem die Sahlische Kompressionsenergie 
ihr Maximum erreicht. u 

Diese ganze Feststellung ist mir durchaus nicht neu, denn ich bin auch ohne 
Differentialrechnung in der langen Zeit, während welcher ich mich mit dem von mir 
sogenannten Optimaldruck beschäftigt habe, zu genau dem nämlichen Resultate ge¬ 
kommen und dasselbe lässt sich dann leicht auch ohne jede mathematische Deduktion 
auf folgende Wege gewinnen. Bei zunehmender Füllung der Manschette steigt gleich¬ 
zeitig sowohl der Manschettendruck als auch das Manschettenluftvolumen. Der zu¬ 
nehmende Druck bedingt, wie ich es in meiner Arbeit über das absolute Sphygmo- 
gramm zuerst eingehend dargestellt habe, ceteris paribus durch Stauung der Welle 
steigende Energieübertragung bis zu einer gewissen Grenze, die zunächst dadurch ge¬ 
geben ist, dass die Arterien schliesslich so stark komprimiert werden, dass die Puls¬ 
welle nicht mehr genügend unter die Manschette eindringen kann und dafür mehr und 
mehr reflektiert wird. Nun geht aber Hand in Hand mit dieser Einwirkung des steigenden 
Manschettendruckes, welche die Ausschläge ceteris paribus bis zu einem gewissen 
Grad vergrössert, eine andere, welche keinen Einfluss auf die Uebertragung der Energie 
auf die Manschette, wohl aber auf die Grösse der Ausschläge des Manometers hat, 
nämlich die Zunahme des Luftvolumens durch Dehnung der Manschette, welche 
natürlich ceteris paribus selbst bei noch wachsender Manschettenenergie verkleinernd 
auf die Manometerausschläge wirkt. Infolge dieses antagonistischen Einflusses werden 
bei steigendem Druck die Manometerausscbläge, wie leicht auch ohne mathematische 
Formel einzusehen ist, theoretisch schon kleiner zu einerZeit, wo die auf die Manschette 
übertragene Energie noch etwas in der Zunahme begriffen ist. Es ist dies bei der An¬ 
wendung des Quecksilbermanometers umsomehr der Fall, als auch die bei zunehmen¬ 
dem Manschettendruck steigende Quecksilbersäule eine energetische Mehrbelastung dar¬ 
stellt, welche die Tendenz hat, die Ausschläge schon bevor der Optimaldruck erreicht 
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oder überschritten ist zu verkleinern. Dass ich die Existenz derartiger antagonistischer 
Einflüsse von jeher eingesehen habe, ergibt sich daraus, dass ich schon bei meiner 
ältesten sphygmobolometrischen Methode, bei welcher die Arbeit noch aus der Höhe der 
Quecksilberschwingungen berechnet wurde, die Regel gab, dass man sich nicht aus¬ 
schliesslich auf die Höhe der Ausschläge verlassen, sondern in der Region der grossen 
Ausschläge mehrere sich folgende Arbeitswerte wirklich ausrechnen und dann den grössten 
davon wählen solle. Wenn ich trotzdem in meiner „Arbeit über den weiteren Ausbau der 
Sphygmobolometrie u *), welche die neueForm derSphygmobolometrie durch Einführung 
der pneumatischen Messung fixiert, von dieser Schwierigkeit nicht sprach, so geschah 
dies erstens aus didaktischen Gründen, weil ich den ohnehin komplizierten und 
dem Leser neuen Gegenstand nicht mehr als durchaus notwendig komplizieren wollte, 
und zweitens, weil die besprochene Einwendung gegen die Richtigkeit des Optimal¬ 
druckes zwar theoretisch sicherlich zu Rechte besteht, aber praktisch meiner Ansicht 


Fig. 2. 



nach ziemlich belanglos ist. Ich wcrdc T in dem Folgenden den Optimaldruck bis¬ 
heriger Definition als „praktischen Optimaldruck a bezeichnen und ihn unterscheiden 
von dem „wahren Optimaldruck u Christens. Ich behaupte aber, dass diese beiden 
Druckwerte so wenig voneinander abweichen, dass die daraus resultierenden Fehler 
für die Euergieberechnung gering sind. 

Das letzere ergibt sich aus der Ausmessung der mittelst des Quecksilbermano¬ 
meters oder des v. Reckl inghausenschen Tonographen bei steigendem Manschetten¬ 
druck aufgenommenen Kurven. Man sieht in denselben regelmässig, dass die Druck¬ 
exkursionen bei steigendem Druck (wahrscheinlich in der Nähe des Min imaldrucks) ziemlich 
plötzlich gross werden, dann ziemlich lange gross bleiben, wobei sie langsam und stetig 
noch weiter zunehmen, dann stetig wieder etwas aber sehr wenig abnehmen, um von einem 
bestimmten Punkte an, diesmal wieder plötzlich und unstetig viel kleiner zu werden. 
Fig. 2 illustriert dieses Verhalten. In anderen Fällen findet, wie in Fig. 3, von dem 
Maximum der Ausschläge an überhaupt keine stetige, sondern sofort eine entscheidende 

1) Sahli, Diese Zeitschr. Bd. 72. H. 1 u. 2. 
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starke unstetige Verkleinerung der Ausschläge statt Es ist leicht, sich über die bei 
diesem Verlauf der Kurven stattfindenden Vorgänge Rechenschaft zu geben. Offenbar 
beruht die unbedeutende stetige Verkleinerung der Ausschläge nach dem Ueberschreiten 
des maximalen Ausschlages (Fig. 2) auf den oben geschilderten antagonistischen Wir¬ 
kungen der Volumenzunahme der Manschettenluft. Denn bei der von mir empfohlenen 
Konstruktion der Manschette und der von mirgewählten optimalen Manschettenapplikation 
ist die Manschette und sind die gesamten Weichteile so wenig nachgiebig, dass von einem 
bestimmten Punkte an das Luftvolumen, wie ich dies tatsächlich auch durch Messung 
der Luft nachweisen konnte, nur noch ganz langsam und allmählich zunimmt. Des¬ 
halb ist die durch Vergrösserung des Luftvolumens bedingte Verkleinerung der Aus¬ 
schläge dadurch charakterisiert, dass sie stetig, allmählich und nicht hochgradig ist. 
Wenn dann bei weiterer Steigerung des Manschettendruckes nach dieser stetigen Ver¬ 
kleinerung der Ausschläge (Fig. 2) oder unter Umständen auch ohne das Voraus- 


Fig. 3. 



gegangensein einer solchen stetigen Verkleinerung (Fig. 3) unstetig plötzlich eine 
starko Verkleinerung der Ausschläge eintritt, so kann dies nicht der Vergrösserung 
des Luftvolumens zur Last gelegt werden (da diese keine Unstetigkeit zeigt), sondern 
es entspricht offenbar dem Momente, wo nun die Kompression der Arterien das Optimum 
überschritten hat und die Arterien anfangen, so weit zugepresst zu werden, dass die 
Pulswelle nicht mehr ordentlich unterdieManschette eindringt, sondern zu einem erheb¬ 
lichen Teil an der oberen Manschettengrenze reflektiert wird. Wenn man also den Optimal¬ 
druck möglichst genau, d. h. möglichst nahe dem wahren Optimaldruck, bestimmen will, 
so wird man denselben ungefähr an die Stelle zu verlegen haben, wo in Fig. 2 u. 3 die 
horizontalen Linien mit den Kreuzen angebracht sind, d. h. an die Stelle der höchst 
gelegenen grossen Oszillationen unmittelbar unterhalb des Druckes, bei welchem die 
Oszillationen bei weitererSteigerung des Druckes unstetig plötzlich viel kleiner werden. 
Diese Begriffsbestimmung unterscheidet sich allerdings etwas von der früher gegebenen, 
in welcher der Optimaldruck einfach als der Druck der grössten Ausschläge definiert wurde. 
Praktisch hat aber eine solche feinere Bestimmung des Optimaldruckes keinen grossen 
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Einfluss auf die Resultate, wie ich mich oft überzeugte. Die der plötzlichen un¬ 
stetigen Verkleinerung der Ausschläge vorausgehende stetige Abnahme der letzteren 
in der Gegend des Optimaldruckes ist nämlich, falls sie überhaupt existiert, wie schon 
erwähnt, nur sehr klein, wie z. B. die Fig. 2 ergibt, und spielt sich ausserdem nur in 
einem sehr kleinen Druckbereich ab, weil bei der von mir verlangten optimalen Appli¬ 
kation der Manschette das Luftvolumen in der Nähe des Optimaldruckes mit dem 
Druck sich nur noch sehr wenig verändert. Es macht deshalb sehr wenig aus, ob man 
den Optimaldruck bei den allergrössten Exkursionen oder bei den stetig schon etwas 
verkleinerten oder (entsprechend dem „wahren Optimaldruck“) unmittelbar vor dem 
plötzlichen unstetigen Kleinerwerden der Exkursionen annimmt. 

Ich habe nun noch den „praktischen Optimaldruck“ (d. h. den nach meiner 
früheren Vorschrift gefundenen Optimaldruck) bei ein und demselben Fall bei verschie¬ 
denen Luftvolumina bestimmt, weil er nach den Christenschen Auseinandersetzungen 
(l. c. S. 94, Formel 45, 46 und 47) theoretisch je nach der Grösse des pulsierenden 
Luftvolumens wechseln muss. Denn der in Formel 47 enthaltene Wert, welcher ge- 
wissermassen die Distanz des praktischen Optimaldruckes von dem wahren Optimal¬ 
druck angibt, ist sowohl von dem Elastizitätsquotienten dV/dP als von dem Volumen V 
abhängig. Solche Bestimmungen des „praktischen Optimaldruckes“ bei verschiedenen 
eingeschalteten Luftvolumina haben nun ergeben, dass derselbe nur wenig wechselt, 
ob man grössere oder kleinere Luftvolumina einschaltet. Ich fand z. B. in einem Fall 
(Nenniger) den praktischen Optimaldruck ohne Lufteinschaltung (Luftgehalt der Man¬ 
schette 67 ccm) = 15 cm Hg, bei Einschaltung von Luft ad 100 ccm dagegen 14cm Hg. 
In einem anderen Fall (Baumann) war der praktische Optimaldruck ohne Lufteinschal¬ 
tung (Manschettenluft = 38 ccm) gleich 11,2, bei Einschaltung von Luft ad 200 ccm 
10,8, ferner bei einem weiteren Fall (Steiner) ohne Einschaltung von Luft (Manschetten¬ 
luft = 60 ccm) 10,8, bei Einschaltung von Luft ad 200 10,8. Die gefundenen Diffe¬ 
renzen liegen also innerhalb der Fehlergrenzen der Bestimmungen. Auch aus diesem 
geringen Einfluss des Luftvolumens ergibt sich, dass der gefundene praktische Optimal¬ 
druck nicht erheblich von dem wahren Optimaldruck abweichen kann, denn sonst 
müsste er nach der Formel 47 von Christen für die eingeschalteten verschiedenen 
Luftvolumina erheblich wechseln. Er wechselt aber in Wirklichkeit offenbar deshalb 
wenig, weil die Manschette optimal so appliziert ist, dass sie sich in der Gegend des 
Optimaldrucks bei zunehmendem Druck nur noch kaum merklich dehnt. Denn nur 
die zunehmende Dehnung ist ja die Ursache der Abweichungen des praktischen von 
dem wahren Optimaldruck. 

Damit ist auch festgestellt, dass es nicht etwa notwendig ist (immer voraus¬ 
gesetzt, dass die Manschette optimal appliziert ist) bei dem Verfahren der Luftein- 
schaltung für jedes Luftvolumen den Optimaldruck neu zu bestimmen. 

Ich muss nach dem Gesagten an der Brauchbarkeit des Optimaldruckes als Basis 
für dieArbeitsbestimmung des Pulses festhalten, namentlich wenn man den Christen- 
schen Einwendungen dadurch Rechnung trägt, dass man als Optimaldruck nicht den¬ 
jenigen Druck wählt, bei welchem innerhalb des Bereiches der grossen Ausschläge die 
allergrössten Ausschläge zustande kommen, sondern vielmehr den höchsten Druck 
im Bereich der grossen Ausschläge, also den in den Kurven Fig. 2 und 3 durch die 
horizontale Linie bezeichneten Druck, von welchem an dann bei weiterer Drucksteige¬ 
rung die grossen Ausschläge plötzlich und unstetig klein werden. 

Gegenüber den oben (S. 251) angeführten Vorteilen des Optimaldruckes im Ver¬ 
gleich zu dem Maximaldruck würde also für die Anwendung des letzteren als Basis 
für die sphygmobolometrischen Messungen als einziger Vorteil der Umstand in Be¬ 
tracht kommen, dass der Maximaldruck scheinbar einfacher bloss durch die Palpation 
des peripheren Pulses sich bestimmen lässt. Während nun aber dieser Vorteil mit 
einem gewissen Gewicht in die Wagschale fiel gegenüber dem alten von mir früher 
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empfohlenen Verfahren, den Optimaldruck auf graphischem Wege mittelst des Hg- 
Manometers zu bestimmen, fällt er völlig weg bei dem Verfahren, welches ich in 
neuerer Zeit anwende und in dem Folgenden noch genauer beschreiben werde, bei 
welchem der Optimaldruck nicht mehr graphisch, sondern durch Ablesung oder Ab¬ 
schätzung der Grösse der Ausschläge am Indexmanometer mittelst des Augenmasses 
bestimmt wird. Das ganze präliminare, der Messung vorausgehende Verfahren reduziert 
sich bei dieser neuen Technik darauf, dass man, nachdem die Manschette appliziert 
ist, den Druck so weit steigert, bis der höchste Druck, bei welchem für die Beurteilung 
durch das Auge noch grosse Ausschläge stattfinden, erreicht ist (Optimaldruck), worauf 
man dann noch die Manschettenhülle sukzessive solange verengert, als man dadurch 
die Grösse der dem Optimaldruck entsprechenden Exkursionen noch weiter steigern 
kann (optimale Manschettenapplikation). Es wird offenbar durch dieses nicht graphische 
Verfahren auch die optimale Applikation der Manschettenhülle ausserordentlich er¬ 
leichtert und es liegt darin eine bedeutende Vereinfachung der Technik, wodurch das 
Verfahren der Sphygmobolometrie erstzu einem praktisch bequemen und angenehmen wird. 

Im übrigen bemerke ich, dass ja schliesslich nichts im Wege steht, auch bei 
meinem Verfahren, ähnlich wie es Christen bei dem semigen tut, versuchsweise den 
Maximaldruck zu verwenden. Es scheint mir aber, dass dies bloss Nachteile und keine 
Vorteile hat. 


Die Frage der Selbstabdrosselung des Pulses. 

Ich habe bei meinen früheren Untersuchungen gefunden, dass, falls der Luft¬ 
gehalt des pneumatischen Systemes zu gering ist, häufig bei seitlicher Einschaltung 
eines Reserveluftvolumens in das pneumatische System die bei Optimaldruck aufge¬ 
nommenen Indexausschläge weniger abnehmen, als es nach dem Mariotteschen Ge¬ 
setz der Fall sein sollte. Ich habe daraus den Schluss gezogen, dass es bei zu ge¬ 
ringem Luftgehalt des pneumatischen Systemes Vorkommen kann, dass sich die Puls¬ 
welle selbst abdrosselt, so dass ein geringerer Teil der Pulsenergie aufgefangen wird, 
als bei grösserem Luftgehalt des Systems. Der Vorgang dabei ist der, dass bei ge¬ 
ringem Luftgehalt des Systems der Druck in demselben durch den Puls soweit steigt, 
dass (ähnlich wie sonst nach der Ueberschreitung des Optimaldruckes) ein erheblicher 
Teil der Pulswelle an der Manschette zentripetal reflektiert wird, wodurch es zu 
Energieverlusten für die Manschette kommt. Durch seitliche Einschaltung eines 
grösseren Luftvolumens in das pneumatische System gelang es mir, die Selbstabdrosse¬ 
lung zu vermeiden und das Kriterium, dass diese Selbstabdrosselung vermieden ist, 
sah ich in der Feststellung, dass von einer bestimmten Luftmenge an die Druckaus¬ 
schläge des Indexmanometers dem Luftvolumen des pneumatischen Systems umgekehrt 
proportional variieren. Herr Dr. Christen gibt theoretisch die Möglichkeit der Selbst¬ 
abdrosselung zu und begründet dieselbe mathematisch. Jedoch konnte er sie bei 
seinem energometrischen Verfahren niemals finden, obschon sie auch hier sich darin 
verraten müsste, dass bei Einschaltung von Reserveluft grössere Energiewerte erhalten 
werden, als ohne Lufteinschaltung. Christen vermutet deshalb, dass die Unstimmig¬ 
keit der Resultate des sphygmobolometrischen Verfahrens bei geringem Manschetten¬ 
luftvolumen (Fehlen der umgekehrten Proportionalität zwischen Luftvolumen und 
Druckausschlag), welche ich auf die erwähnte Drossel Wirkung bezogen hatte, in Wirk¬ 
lichkeit auf die je nach dem Luftvolumen wechselnden Energieverluste durch die 
früher besprochene Deformationsarbeit an den elastischen Teilen des Systems, speziell 
an den die Manschette begrenzenden Weichteilen zurückzuführen sei. Einen 
Beweis für diese Behauptung erbringt Christen nicht, während in der von mir ge¬ 
machten Feststellung, dass in den Fällen, wo ich Pulsabdrosselung annehme, die 
systolische Drucksteigerung in der Manschette dein arteriellen Maximaldruck nahe 
kommt, ein gewichtiges Argument für die Richtigkeit meiner Auflassung liegt. Wenn 
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Christen zugunsten seiner Ansicht anführt, dass ich als Beispiel für die Drossel¬ 
wirkung einen herkulisch gebauten einarmigen Menschen erwähne, bei welchem die 
Mächtigkeit der Weichteile und die damit verbundenen besonders grossen Energie¬ 
verluste durch Weichteildeformation mir eine Drosselwirkung Vortäuschen, bezw. die 
erwähnte Unstimmigkeit der Resultate erklären konnten, so muss ich demgegenüber 
bemerken, dass ich ähnliche Beobachtungen auch an durchaus nicht herkulisch ge¬ 
bauten Patienten machte. Auch scheint mir das Christensohe Argument, dass 
starke Entwickelung der Weichteile eo ipso durch Vergrösserung des Ausdehnungs- 

des Luftraumes die Deformationsverluste steigere (Christen, 1. c. 

S. 68), durchaus nicht bewiesen. Im Gegenteil ist es sehr wohl möglich, dass 
unter Umständen der Ausdehnungsquotient des Luftraumes und somit die Defor¬ 
mationsverluste infolge der festeren Beschaffenheit der Weichteile in diesen Fällen 
verhältnismässig geringer sind. Wenn gerade bei dem herkulischen Menschen die 
Drosselwirkung besonders deutlich war, so liegt dies offenbar eben daran, dass er 
einen ungemein mächtigen Puls hatte, wio aus den in meiner Arbeit angeführten 
Zahlen hervorgeht. Dass nun Herr Dr. Christen bei den Untersuchungen nach 
seiner Methode Drosselwirkungen nicht nachweisen konnte, scheint mir die nächst- 
liegende Erklärung darin zu finden, dass er bei seiner Energometrie den Maximal¬ 
druck zu Grunde legt, und infolge dessen natürlich mit absolut und relativ 
(relativ im Verhältnis zum Luftvolumen) viel geringeren Energiemengen resp. mit 
geringeren systolischen Drucksteigerungen im Luftraum arbeitet. Es ist sehr wohl 
möglich, dass ich, wenn ich mit dem Maximaldruck arbeitete, die Drosselwirkungen 
auch vermissen würde, jedoch kann mich dieser Umstand in anbetracht der erwähnten 
Nachteile der Verwendung des Maximaldrucks vorläufig nicht dazu veranlassen, zur 
Verwendung des Maximaldrucks überzugehen, umsomehr, als sich, wie ich gezeigt 
habe, durch das Verfahren der Lufteinschaltung die Drosselwirkung vermeiden lässt. 
Dabei hat das Verfahren der Lufteinsohaltung auch noch den Vorteil, dass dadurch 
die Fehler durch Deformationsverluste, welche nach der Christen sehen Berechnung 
den unstimmigen Resultaten zu Grunde liegen könnten, gleichzeitig ebenfalls auf 
ein Minimum reduziert werden (wie auf S. 250 gezeigt wurde). Auch Herr 
Dr. Christen wird sich entschlossen müssen, da keine prinzipielle Garantie vor¬ 
liegt, dass er nicht eines Tages bei mächtigen Pulsen auch Drosselwirkungen bekommt, 
ein Reserveluftvolumen einzuschalten. Allerdings gebe ich in technischer Beziehung 
zu, dass zu diesem Zwecke bei dem Christenschen Verfahren — unter Vermeidung 
der Messung der Manschettenluft — einfach so vorgegangen werden kann, dass man 
so lange zunehmende Lufträume seitlich in das pneumatische System einschaltet, bis 
die Stempelverschiebungen, welche bei dem Christenschen Verfahren die Energie 
messen, nicht mehr zunehmen. 

Die Manometerfrage. 

In meiner Arbeit „Zur Kritik etc. ul ) habe ich die von Herrn Dr. Christen für 
sein Verfahren gewählten Metallmanometer kritisiert wegen ihrer Veränderlichkeit und 
ihrer Eigenschaft, infolge der grossen Winkelgeschwindigkeit des Zeigers und seiner 
Masse leicht zu schleudern. Falls ein solches Instrument nicht schleuderungsfrei ist, 
erhält man natürlich sowohl bei der sphvgmobolometrischon Messung, als bei der 
energometrischen Aichung zu hohe Arbeitswerte. Ich bin nun etwas erstaunt, dass 
Herr Dr. Christen gegenüber dieser Kritik hervorhebt, dass in seiner Arbeit in dieser 
Zeitschrift, Bd. 71, H. 5 u. 6, von Metallrnanometern überhaupt nicht die Rede sei. 
Es mag richtig sein, dass Herr Dr. Christen gerade in dieser einen Arbeit den Aus- 

1) Diese Zeitschr. Bd. 72. H. 3 u. 4. 
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druck Metallmanometer nicht braucht, trotzdem ist aber kein Zweifel, dass das von 
Christen in der Sitzung der Berner naturforschenden Gesellschaft vom 22. Okt. 1910, 
der nämlichen, in welcher ich mein neueres rein pneumatisches Verfahren der Sphygmo¬ 
bolometrie in der Diskussion in seiner Gegenwart in extenso mitteilte, ohne dass er es 
in seiner erwähnten Arbeit berücksichtigte, sein Energometer mit einem Metallmano¬ 
meter versehen demonstrierte, ferner dass er dasselbe in der nämlichen Form in den 
Handel braohte, dass er es noch in Nummer 15 der Münch, med. Wochenschr. 1911 
in derselben Form publizierte und abbildete, und, wie aus der betreffenden Figur 
hervorgeht, es auch in dieser Form hatte patentieren lassen. Hiernach war es durch¬ 
aus berechtigt, wenn ich das Christen sehe Verfahren auch inbetreff der Verwendung 
von Metallmanometern kritisierte. Wenn seither Herr Dr. Christen in seiner letzten 
Arbeit 1 ) „den Bestellern seines Instrumentes die Wahl zwischen einem Metallmano¬ 
meter und einem Luftmanometer eigener Konstruktion lässt“, so ändert dies nichts 
an der Berechtigung meiner damaligen Kritik. Im übrigen lege ich auf die Frage der 
Verwendung von Metallmanometern prinzipiell kein grosses Gewicht, da es wohl mög¬ 
lich ist, dass die Technik Metallmanometer bauen lernt, welche die erwähnten Fehler 
nicht haben und sich deshalb für sphygmobolometrische und energometrische Messungen 
eignen. Freilich dürfte die Verwendung von Metallmanometern noch eher bei der 
Sphygmobolometrie in einwandsfreier W r eise möglich sein als bei der Energometrie, 
weil es bei der ersten nur auf die Feststellung der Druckschwankungen, bei der 
letzteren dagegen auch auf die Messung der absoluten Druckwerte ankommt, und die 
Metallmanometer hauptsächlich inbetreff der absoluten Werte und nur in geringerem 
Grade inbetreff der Werte kleinerer Druckschwankungen unzuverlässig sind bezw. mit 
der Zeit unrichtig werden. 

Das neue Manometer, welches Christen, wie aus dem Gesagten hervorgeht, in 
neuester Zeit fakultativ für sein Energometer adoptiert hat, ist seither in Nummer 14 
der Deutschen med. Wochenschr. 1911 beschrieben worden. Es ist im wesentlichen 
ein Indexmanometer, ähnlich dem meinigen, und wie dieses verkuppelt mit einem 
offenen Quecksilbermanometer. Während ich aber bei meinem Instrument die Schwierig¬ 
keit, ein solches Luftmanometer, dessen Angaben bekanntlich vom Barometerstand und 
der Temperatur abhängig sind, absolut zu graduieren, dadurch umgehe, dass ich dem 
Indexmanometer bloss eine lineare, seine Länge in Zentimeter und Millimeter 
teilende Skala gebe, und jedesmal nach Beendigung des Versuches die gefundenen 
Ausschläge mittelst des Queoksilbermanometers aiche, hat Herr Dr. Christen die 
Schwierigkeit dadurch umgangen, dass er die (bekanntlich immer logarithmische) 
Skala, welche ein solches Manometer haben muss, wenn es den Druck direkt angeben 
soll, so teilte, dass sie die Indexausschläge statt in absoluten Druckwerten in Prozenten 
des Gesamtdrucks angibt, welcher an dem mit dem Indexinstrument verkuppelten offenen 
Quecksilbermanometer unter Hinzuaddierung des Barometerstandes abgelesen wird. 
So sinnreich diese Einrichtung sein mag, der allerdings eigentlich nichts anderes zu 
Grunde liegt, als eine versteckte jedesmalige Aichung, so ziehe ich doch für meine 
Zwecke die alte von mir angegebene Methode der direkten Aichung vor, und zwar 
nicht bloss, weil mir dies einfacher zu sein scheint, als die Addition zweier Druck¬ 
werte und eine Prozentberechnung aus der Summe, sondern auch weil ich glaube, 
dass sie dem Praktiker, welcher sich mit mathematischen Fragen nicht befasst, leichter 
verständlich ist. Ausserdem möchte ich selbst für eine weniger zweifelhafte prak¬ 
tische Verbesserung, als es dio prozentische Skala meiner Ansicht nach gegenüber 
der jedesmaligen direkten Aichung ist, nicht gern den Nachteil in den Kauf nehmen, 
dass man inbetreff der Zuverlässigkeit einer solchen logarithmischen Skala der Ge¬ 
wissenhaftigkeit des Fabrikanten anheim gegeben ist und — nicht nur dies — dass, 


1) Christen, Die neuen Methoden etc. Diese Zeitschr. Bd. 73. H. 1 u. 2. 
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selbst wenn die Skala ursprünglich richtig war, sie wie alle Skalen an Glasinstru¬ 
menten, die gewöhnlichen Thermometerskalen nicht ausgeschlossen, mit der Zeit durch 
progressive Kontraktion des Glases unrichtig werden kann. Demgegenüber kommt bei 
der Anwendung einer einfachen Zentimeterskala und jedesmaliger direkter Aichung 
die Richtigkeit der Graduierung gar nicht in Betracht. 

Was nun die Kritik betrifft, welche Herr Dr. Christen tn seiner letzten Arbeit 
(1. c.) an meiner Beurteilung des Indexmanometers und der Einführung desselben in 
die Sphygmobolometrie durch mich übt, so fällt mir der Widerspruch auf, dass Herr 
Dr. Christen in seiner etwas älteren Arbeit über das logarithmiscbe Differentialmano¬ 
meter 1 ) das Indexmanometer, wie er es nun akzeptiert hat, selbst als praktisch träg¬ 
heitsfrei und reibungsfrei bezeichnet und dann trotzdem in seiner neueren Arbeit, wohl 
wesentlich aus polemischen Gründen, an meiner Darstellung, die doch nur zu genau dem 
nämlichen Resultat kommt, alles Mögliche auszusetzen hat. loh habe in meiner Arbeit 
über den weiteren Ausbau der Sphygmobolometrie 2 ) über die Prüfung meines Spiritus¬ 
indexmanometers referiert, die im wesentlichen ergab, dass, wenn ich den Puls mittelst 
einer verzweigten Leitung gleichzeitig auf verschieden kalibrierte Iudexmanometer und 
auch auf solche, in welchen der Index eine verschiedene Länge hatte, wirken liess, 
diese verkuppelten Manometer genau die nämlichen Druckausschläge ohne sichtbare 
Eigenschwingungen, d. h. mit momentaner Einstellung des Index zeigten. Damit 
scheint mir nun doch wirklich für praktische Zwecke das, was übrigens Dr. Christen 
für sein im Prinzip völlig identisches Indexmanometer selbst behauptet, erwiesen zu sein, 
nämlich dass weder Eigenschwingungen noch die Trägheit oder Reibung praktisch für 
ein solches Instrument Störungen inbetreff der Richtigkeit der Ablesung rascher Druck¬ 
schwankungen bedingen. Denn die Trägheit ist abhängig von der Masse bezw. dem 
Gewicht des Index und wenn verschieden kalibrierte Indices, die also doch verschieden 
schwer sind und somit verschiedene Masse und verschiedene Trägheit besitzen, gleiche 
Ausschläge geben, so ist damit bewiesen, dass die Trägheit bei der Ablesung nicht 
stört. Wenn man ferner dementsprechend eine momentane Einstellung des Index ohne 
Eigenschwingungen sieht, so ist damit auch bewiesen, dass Eigenschwingungen bei 
der betreffenden Anwendung praktisch keine Rolle spielen. Dass theoretisch der Index 
nicht absolut trägheitsfrei ist, ist ja allerdings klar. Das habe ich natürlich auch 
nicht behauptet und es ist mir völlig unklar, was Herr Dr. Christen mit seinen 
theoretischen Auseinandersetzungen über diese Frage, sowie über den Begriff der 
Schwere, der Eigenschwingung usw. will, die den Eindruck erwecken, als sei ich über 
diese Verhältnisse nicht orientiert. Ebenso ist es praktisch völlig irrelevant, dass Herr 
Dr. Christen durch eine Rechnung, deren Richtigkeit ich nicht beurteilen will, doch 
auch für das Luftmanometer Eigenschwingungen herausrechnet, die aber, wegen der 
Dämpfung und Reibung, bei der Anwendung auf den Puls nicht zustande kommen. 
Denn wenn auch Reibung die Ursache sein mag dafür, dass die Eigenschwingungen 
nicht manifest werden, so kann doch diese Reibung für den praktischen Gebrauch 
nicht als ein störendes Moment anerkannt werden, da ja die verschieden kalibrierten, 
miteinander verbundenen Manometer für den nämlichen Puls alle gleiche Druckaus¬ 
schläge gaben, was in anbetracht der erheblichen zur Verfügung stehenden Energie¬ 
mengen auch durchaus verständlich erscheint. 

Es ist mir auch unklar, warum Herr Dr. Christen meine harmlose Bemerkung, 
dass der Index des Luftmanometers praktisch schwerelos sei, besonders wenn man das 
Instrument horizontal lege, mit der Bemerkung beantwortet, es liege in dieser Be¬ 
hauptung eine „bedauerliche Begriffsverwirrung, die er durchaus klären müsse, soll 
nicht durch die Autorität des Verfassers dieser Irrtum von einer Publikation zur 


1) Christen, Deutsche med. Wochenschr. 1911. No. 14. 

2) Sahli, Diese Zeitscbr, Bd. 72. H. 1 u. 2. 
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anderen wandern“. Das heisst doch wirklich mit Kanonen gegen Spatzen schiessen 
nnd Gemeingefährlichkeit wittern, wo sie nicht vorhanden ist. Ich wollte natürlich 
mit meiner Bemerkung, die ich vielleicht etwas besser hätte formulieren können, nicht 
sagen, dass das Gewicht des Index je nach der Lagerung des Instrumentes wechsle, 
sondern ich wollte bloss sagen, dass das geringe Gewicht des Index als energiekonsu¬ 
mierender Faktor sogar bei vertikaler, selbstverständlich aber besonders bei horizontaler 
Stellung, wo nur die dem Gewicht proportionale Masse (als Ursache von Trägheit) 
in Betracht käme, keine Rolle spiele. Natürlich lag mir auch die mir von Herrn 
Dr. Christen merkwürdigerweise insinuierte Meinung, dass die Lage des Instrumentes 
auf dieTrägheit und die Eigenschwingungen desselben einen Einüusshabe, gänzlich fern. 


Die neue vereinfachte Technik der Sphygmobolometrie. 

Ich habe das Verfahren der Sphygmobolometrie in neuerer Zeit 
wesentlich vereinfacht und will deshalb in dem Folgenden diese neue 
Technik kufz darlegen. 

Die Vereinfachung besteht zunächst in der Weglassung des graphi¬ 
schen Verfahrens bei der Feststellung des Optimaldruckes. Die Bestimmung 
desselben geschieht jetzt mittelst der Beurteilung der Grösse der Aus¬ 
schläge des Indexmanometers nach dem Augenmass. Der Optimaldruck 
wird dabei, den Christenschen Einwendungen gegen den „praktischen 
Optimaldruck“ Rechnung tragend, nach der auf S. 255 f. begründeten Regel, 
nicht an die Stelle der allergrössten Ausschläge, welche sich nur auf 
graphischem Wege sicher bestimmen Hessen, sondern auf diejenige Druck¬ 
höhe verlegt, wo die Ausschläge bei weiterer Steigerung des Druckes 
plötzlich und unstetig viel kleiner werden. Dieser Punkt ist von Auge 
sehr gut zu erkennen. Die graphische Vorrichtung des Quecksilber¬ 
manometers, das nun bloss noch zur Aichung und nicht mehr zur Be¬ 
stimmung des Optimaldruckes dient, fällt deshalb jetzt ganz weg und 
es kann infolge dessen jedes beliebige Quecksilbermanometer benutzt 
werden. Dadurch wird das Instrumentarium einfacher, kompendiöser und 
billiger. 

Ausserdem ist die Technik vereinfacht worden durch die Einführung 
der in dem Folgenden zu beschreibenden neuen Verschraubungsvorrichtung 
der Stahlmanschette, welche es gestattet, die Spannung der Manschetten¬ 
hülle zum Zwecke des Ausprobierens der optimalen Manschettenapplikation 
zu verändern, ohne die Manschette von Druck zu entlasten. 

Drittens wurde eine wesentliche Vereinfachung der Technik erzielt 
dadurch, dass die frühere hydraulische, aus zwei kommunizierenden Ge- 
fässen bestehende Vorrichtung zur Messung der Manschettenluft und zur 
Lufteinschaltung durch eine 200 ccm fassende graduierte Spritze mit 
feststellbarem Stempel ersetzt wurde. 

Fig. 4 stellt das jetzige Instrumentarium schematisch dar. a ist der 
Querschnitt des Oberarmes samt der um denselben gelegten Gummi- 
raanschette mit Stahlhülle, b das Gummigebläse, c das Quecksilber¬ 
manometer ohne graphische Vorrichtung, d das Indexmanometer, e die 
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Spritze zur Messung der Manschettenluft und zur Lufteinschaltung, f ein 
seitliches Ausflussrohr zur Druckentlastung des Systems. Die einzelnen 
Teile sind durch dickwandigen engkalibrierten Gummischlauch (Lichtung 
und Wanddicke je 1,5 mm) verbunden und lassen sich durch ameri¬ 
kanische, leicht abnehmbare Quetschhähne voneinander absperren. 


Fig. 4. 



Schematische Darstellung des jetzigen Instrumentariums der Sphygmobolometric. 

Fig. 5. 


c 



Die neue verschraubbare stählerne Manschettenhülle mit grober und feiner Einstellung. 

Für das Verständnis der technischen Details ist es erforderlich, kurz noch auf 
die wichtigsten Teile des Apparates und ihre Handhabung einzugehen. 

1. Die neue verschraubbare Manschettenhülle, abgebildet im Profil- 
durchschnitt in Figur 5, ist so eingerichtet, dass sie für die Abstufung der Spannung 
eine doppelte, nämlich eine grobe und eine feine Einstellung besitzt. Die kreisförmig 
gebogene Linie a a ' a " ist das von der Seite gesehene, mit der Millimeterskala ver¬ 
sehene Stahlband, welches die unausdehnbare Manschettenhülle bildet und mit seinem 
inneren Endo an dem Kloben f fixiert ist. Für die grobe Einstellung bezw. für die primäre 
Applikation der Manschette wird das durch den Schlitz in dem Kloben b hindurch¬ 
laufende Stahlband von dem Handgriff a aus angezogen und dann mittelst der 
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Schraube c festgestellt. Von dieser Einstellung ausgehend wird die feine Einstellung 
bezw. die noch stärkere Anspannung des Stahlbandes durch Drehen der Schraube d 
besorgt, welche die Wirkung hat, am Kloben b angreifend, diesen mit dem in b nun 
festgestellten Stahlband durch den Schlitz e e' zu verschieben, wobei der Kloben 
welcher die Schraube d trägt und in welchem das innere Ende des Stahlbandes unbe¬ 
weglich fixiert ist, als Fixpunkt dient. Der effektive Umfang der geschlossenen Schlinge 
des Stahlbandes kann jederzeit bei e ' an der auf dem Stahlband eingeätzten Zenti¬ 
meterskala abgelesen werden. 

Inbetreff der Verwendung der neuen Vorrichtung sei nur noch folgendes bemerkt: 
Bei der Applikation der Stahlmanschette wird zunächst die grobe Einstellung benutzt, 
indem man über der um den Oberarm gelegten Gummimanschette das Stahlband aa*a u 
von a aus ziemlich kräftig und so fest anzieht, dass es deutlich federt und dass nach¬ 
her bei der Blähung der Gummimanschette diese ganz flach bleibt. Man achte dabei 
auf gleichmässig zirkuläres Liegen der Gummimanschette, die den Rand der Stahl¬ 
hülle nirgends überragen soll. Dabei muss die Schraube c sehr fest angezogen werden. 



I II 

Indcxmanoraeter, I in horizontaler, II in vertikaler Stellung. 


Die feinere Einstellung mittelst der Schraube d dient dann speziell zur Ausprobierung 
der optimalen Manschettenspannung. Man achte bei dieser feineren Einstellung darauf, 
dass die Schraube c das Stahlband vollkommen festklemmt, so dass beim Drohen der 
Schraube d keine Verschiebung zwischen dem Stahlband und dem Kloben 6 eintreten 
kann, wodurch die Schraube d unwirksam und ausserdem bei der Blähung der Man¬ 
schette eine Lockerung der Stahlhülle eintreten würde. 

2. Das Indexmanometer (Fig. 4 d), detailliert abgebildet in Fig. 6 I und 6II. 
Es besteht aus der Druckampulle a, dem kapillaren Teil &, dem Flüssigkeitsreservoir c 
und der Skala d. Diese Skala ist nicht nach Druckwerten, sondern nach Millimetern 
und Zentimetern linear geteilt und der Druckwert der einzelnen Teile muss deshalb 
am Schluss jedes Versuches mittelst des Quecksilbermanometers empirisch geaicht 
werden. Der Index wird gebildet durch einige Tropfen mit Methylenblau gefärbten 
Spiritus, welche bei c mittelst einer mit der Nadel armierten Pravazschen Spritze 
eingefüllt werden. Die Flüssigkeitsmenge wird mittelst der Teilung der Pravazschen 
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Spritze so bemessen, dass sie in dem kapillaren Teil einen Index von ca. 4 cm Lange 
bildet. Das Indexmanometer ist um das in der Figur sichtbare Charnier drehbar und 
kann zur Messung sowohl in horizontaler (Fig. 61) als in vertikaler Lage (Fig. 6II) 
benutzt werden. Die horizontale Lage dient speziell zur Füllung und zur richtigen 
Herstellung'des Index, ln horizontaler Lage sammelt sich nämlich, wie die Figur zeigt, 
der Spiritus vor der Mündung des kapillaren Teiles an, dabei mit seinem linksseitigen 
Meniskus den Nullpunkt markierend, und wenn man dafür sorgt, dass in dem Reservoir 
sich keine Blasen bilden, so schiebt sich dann, sobald bei c vom pneumatischen System 
aus Druck einwirkt, der Spiritus als einheitlicher Index in die Kapillare vor. Wichtig 
ist es, dass jedesmal, wenn eine Druckänderung im System stattfindet, dies in allmäh¬ 
licher, gleichmässigerWeise geschieht, weil sich sonst der Index an derGrenze zwischen 
Kapillare und Reservoir leicht in mehrere Indices zersplittert. Man verhindert dies 
durch vorsichtiges Manipulieren mit dem Gebläse und ausserdem dadurch, dass jedes 
Oeffnen und Schliessen der Schlauchkommunikationen vorsichtig und allmählich ge¬ 
schieht, am besten, indem man sich mehr der Finger als der Quetschhähne bedient* 

Trotz aller Vorsicht kommt es aber doch vor, dass der Index sich zersplittert, 
wodurch die Messungen unzuverlässig würden. In diesem Fall kann man aber immer 
leicht einen korrekten Index hcrstelien, indem man das Indexmanometer, wie in Fig. 6II, 
vertikal stellt und nun mittelst des Gebläses wiederholt rasche Stösso auf den Index 
einwirken lässt. Hierdurch gelingt es leicht, die Indexfragmente vollständig zur Auf¬ 
lösung zu bringen, indem sich der Spiritus als dünne Schicht auf der Wand der 
Kapillare ausbreitet und dann der Schwere folgend in das Reservoir c zurückfliesst, 
wozu man ihm etwas Zeit lassen muss. Sobald man dann das Indexmanometer wieder 
in die horizontale Lage (Fig. 61) bringt, stellt sich der korrekte Index automatisch 
wieder her. 

Die Messung der Ausschläge selbst erfolgt am besten bei vertikaler Stellung des 
Indexmanometers, weil es bei horizontaler Lage desselben Vorkommen kann, dass 
Spiritusreste, welche der Wand des Reservoirs c anhaften, in Verlauf des Versuches 
einen zweiten Index bilden, was bei vertikaler Stellung nicht möglich ist. Auch baut 
sich bei vertikaler Stellung des Instrumentes die bei den Bewegungen des Index sich 
bildende, aus Spiritus bestehende Wandschicht oberhalb des Index durch den Einfluss 
der Schwere immer wieder ab. Die Ablesungen geschehen stets am oberen Meniskus 
des Index. 

Es muss noch speziell darauf aufmerksam gemacht werden, dass man darauf zu 
achten hat, dass bei der Neuherstellung des Index, nachdem man zu diesem Zweck 
die Indexreste bei vertikaler Stellung des Instrumentes in der erwähnton Weise zur 
Auflösung gebracht hat, bevor man das Instrument dann wieder in die horizontale 
Stellung umklappt, man es nicht unterlässt, den Druck in dem System wieder auf 0 zu 
bringen (durch OefTnen des Hahnes f Fig. 4). Denn falls zur Zeit, wo sich der Spiritus 
bei Vertikalstellung des Instrumentes im Reservoir befindet, im System ein Ueberdruck 
existiert, so wird dieser Ueberdruck von dem Index nach der Umlagerung des Instru¬ 
mentes in horizontale Stellung natürlich nicht angegeben, weil auch im Manometerrohr 
der nämliche Ueberdruck herrscht. Folglich entspricht in diesem Fall, wenn sich dann 
beim Umkippen des Manometers in die horizontale Stellung der Spiritus vor die Mün¬ 
dung der Kapillare legt und den Index bildet, der Anfangspunkt der Skala natürlich 
nicht mehr dem Nullpunkt, sondern dem Druck, bei welchem man das Manometer 
umgekippt hat. Es könnten durch Uebersehen dieses Umstandes im Verlauf des Ver¬ 
suches erhebliche Fehler zustande kommen. 

Ueberhaupt mache man sich zur Regel, vor jeder im Verlauf des Versuches not¬ 
wendigen Messung sich von dem korrekten Zustand des Indexmanometers zu über¬ 
zeugen, nachzusehen, ob der Index sich nicht segmentiert hat, ihn eventuell in der 
erwähnten Weise neu herzustellen, und sich zu vergewissern, ob der Druckwert der 
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Skala sich durch den zuletzt erwähnten Fehler oder durch Temperatureinflüsse nicht 
verschoben hat, bezw. den Index bei Nulldruck auf den Anfang der Skala einzustellen. 

Die Aichung des Indexmanometers geschieht, indem man dem Index von 
demjenigen Druck aus, den man zur Messung benntzt, also vom Optimaldruck aus, 
mittelst des Gebläses einen bestimmten Ausschlag gibt und feststellt, welcher Queck¬ 
silberausschlag dieser Exkursion entspricht. Es ist nicht zweckmässig, zu dieser 
Aichung nur die kleinen Indexausschläge zu benutzen, welche das Indexmanometer 
tatsächlich bei der sphygmobolometrischen Aufnahme macht, da das Resultat hierbei 
zu wenig genau ausfallen würde, weil es sich nur um wenige Millimeter Quecksilber¬ 
druck handelt. Vielmehr empfiehlt es sich, der Aichung eine grössere Druckverschie¬ 
bung zugrunde zu legen, indem man mittelst des Gebläses den Index zum Beispiel 
eine Exkursion von 3 cm zurückiegen lässt und die zugehörige Exkursion des Queck¬ 
silbermanometers feststellt. Eine einfache Proportionalitätsrechnung ergibt dann den 
Druckwert von 1 mm Indexausschlag. 

3. Die Spritze (Fig. 4e) zur Bestimmung der Mansohettenluft und 
zur Einschaltung von Reserveluft ist eine gewöhnliche, von 10 zu 10 ccm gra¬ 
duierte Glasspritze von 200 ccm Inhalt mit gut gefetteten Lederdichtungen und Leder¬ 
kolben. Die Metallfassung der Spritze ist mit Füsschen versehen, so dass die Spritze 
horizontal auf den Tisch gelegt werden kann, ohne zu rollen. 

Im Beginn eines Versuches wird der Stempel e' wie in Fig. 4 ganz unten mittelst 
der Schraube e" fixiert, so dass der Spritzenraum dadurch vom pneumatischen System 
abgeschlossen ist. Für die Messung der Manschettenluft wird, nachdem man sich davon 
überzeugt hat, dass im System der Optimaldruck herrscht, nach Abschluss des Ge¬ 
bläses die Schraube e" gelöst und der Kolben so weit zurückgezogen, dass das Mano¬ 
meter Nulldruck anzeigt. Sobald dies der Fall ist, ist die sämtliche Luft der Man¬ 
schette in die Spritze übergetreten, da die Manschette bei Nulldruck keine Luft ent¬ 
hält. Man kann also nun das entleerte Luftvolumen an der Graduierung der Spritze 
ablesen. Streng genommen müsste dieses so gefundene Volumen nun für die weitere 
Berechnung noch auf den Optimaldruck, bei welchem man die Bestimmung vornimmt, 
reduziert werden. Es ist dies aber praktisch nicht erforderlich, wie folgende Ueberlegung 
zeigt. Da sich die Optimaldrucke gewöhnlich um 10 cm Hg herum bewegen, so würde sich 
das gefundene Volumen bei einem Atmosphärendruck von 71 cm Hg (für Bern) nach dem 
Mariotteschen Gesetz für den Optimaldruck bloss um ca. 1 / 8 reduzieren (im Verhältnis 
von 81 : 71). Nun wird aber die definitive Ablesung, welche für die Berechnung dient, 
zur Elimination der durch Drosselwirkung und elastische Deformationen bedingten 
Energieverluste erst nach Einschaltung eines Multiplums des Manschettenluftraumes 
vorgenommen. Da nun für das eingeschaltete Luftvolumen, da es in Form eines starren 
Raumes eingeschaltet wird, eine Druckumrechnung nicht in Betracht kommt, so würde 
die erwähnte Umrechnung des Manschettenluftvolumens auf Optimaldruck für den ver¬ 
doppelten Luftraum bloss noch einen Abzug von Yi6> für den verdreifachten Luftraum 
einen solchen von V24 des Gesamtvolumens ausmachen, Beträge, welche weit innerhalb 
der Fehlergrenzen der Methode liegen. Somit kann die Umrechnung des gefundenen 
Luftvolumens auf Optimaldruck weggelassen werden. Daraus ergibt sich nun weiter, 
dass man für die Lufteinschaltung einfach so verfahren kann, dass man, nachdem man 
üas Manschettenluftvolumen in der Spritze unter Nulldruck abgelesen hat, den Stempel, 
ohne ihn aus der Ablesungsstellung zu verschieben, durch Feststellung der Schraube e u 
fixiert und nun den Optimaldruck wieder herstellt. Sobald dies geschehen ist, enthält 
nun das System, abgesehen von dem geringen Fehler, welcher durch die Unterlassung 
der Reduktion des gemessenen Luftvolumens auf Optimaldruck abhängig ist, die 
doppelte Luftmenge wie zuvor, weil sich natürlich unter Optimaldruck die zuvor ent¬ 
leerte Manschette wieder auf ihren früheren Zustand füllt. Um nachhor weitere Luft 
einzuschalten, löst man die Schraube e" wieder und zieht den Stempel um den Be- 
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trag zurück, welcher dem zuerst in der Spritze abgelesenen Luftvolumen entspricht. 
Sobald dann der Optimaldruck wiederhergestellt ist, enthält das System annähernd 1 ) 
das dreifache des ursprünglichen Manschettenluftvolumens. In dieser Weise wird das 
ursprüngliche Luftvolumen nach Multiplen vergrössert, bis man die umgekehrte Pro¬ 
portionalität der Ausschläge und des Luftvolumens erreicht hat, wie in der später 
folgenden Darstellung des Ganges der ganzen Untersuchung noch näher erörtert 
werden wird. 

Ich bemerke noch, dass die kleine Luftmenge, welche in den engkalibrierten 
Schläuchen und in dem Manometer enthalten ist, für die Berechnung gegenüber den 
erheblichen Luftvolumina in der Manschette und Spritze vernachlässigt werden kann. 

Der Gang des jetzigen Verfahrens der Sphygmobolometrie. 

Die vorstehende Darstellung der ganzen Frage ergibt für das jetzige vereinfachte 
Verfahren der Sphygmobolometrie den folgenden Gang: 

1. Applikation der Manschette. Massige Spannung der Stahlhülle, so dass die¬ 
selbe kräftig federt und die Gummimanschette auch bei Optimaldruck völlig flach anliegt. 

2. Aufblähung derManschette mittelst desGebläses und Bestimmung des Optimal¬ 
druckes als desjenigen Druckes im Bereich der grossen Ausschläge des Indexmano¬ 
meters, welcher dem Momente vorausgeht, wo bei weiterer Steigerung des Druckes die 
Exkursionen des Indexraanometers unstetig plötzlich kleiner werden (vgl. Fig. 2 u. 3, 
S. 254f.). Zur Beobachtung der Exkursionen muss jedesmal sowohl das Hg-Mano¬ 
meter als das Gebläse abgesperrt werden. 

3. Weiteres sukzessives Zusammenschrauben der Stahlhülle derManschette mittelst 
der Schraubet (Fig.5, S.262), solange als man dadurch bei Optimaldruok noch die Aus¬ 
schläge vergrössern kann (Ausprobierung der optimalen Manschettenspannung). Man 
korrigiert dabei abwechselnd mit derHandhabung derSchrauberZ auch immer wieder den 
Druck und zwar je nach Bedürfnis entweder in negativem Sinne durch Oeffnung des Aus¬ 
flusshahns f (Fig. 4) oder im positiven Sinne durch Handhabung des Gebläses, alles 
dies solange, bis man durch weitere Manschettenverengerung am Indexmanometer (bei 
abgesperrtem Hg-Manometer und Gebläse) keine weitero Vergrösserung der dem Opti¬ 
maldruck entsprechenden Ausschläge erhält. Man liest nun die Grösse dieser Aus¬ 
schläge ab. Von nun an wird für den Rest des Versuches an der Spannung der Man¬ 
schettenhülle nichts mehr geändert. 

4. Messung der Maschettonluft indem man vorsichtig (damit der Index sich nicht 
zersplittert) bei abgesperrtem Gebläse den Stempel der Spritze e Fig. 4 zurückzieht, 
bis das Manometer Nulldruck anzeigt. Sobald letzteres der Fall ist, wird der Stempel 
mittelst der Schraube e" Fig. 4 festgestellt und das Luftvolumen an der Graduierung 
der Spritze abgelesen. Eine Umrechnung dieses Volumens auf Optimaldruck findet 
nicht statt. 

5. Nun wird der Optimaldruck wieder hergestellt. Da sich hierbei die Manschette 
wieder bis zum früheren Zustand bläht, so enthält das System nun neben der ursprünglich 
vorhandenen Manschettenluft noch ein annähernd gleich grosses eingeschaltetes Reserve¬ 
volumen an Luft, also im ganzen annähernd das doppelte Luftvolumen wie vorher. Nun 
neues Ablesen der Indexausschläge bei Optimaldruck, abgesperrtem Gebläse und ab¬ 
gesperrtem Hg-Manometer. Sind jetzt die Ausschläge halb so gross wie zuvor, so 
kann man sich damit begnügen und an der Hand des Quecksilbermanometers diese 
Ausschläge nach S. 265 auf ihren Druckwert aichen und unter Einsetzung des jetzigen 

1) Das heisst mit dem erwähnten, nun noch kleiner gewordenen Fehler wegen 
der Weglassung der Druckumrechnung des ersten Luftvolumens.. 


Digitized by 


Google 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Weitere Beiträge zur Kritik der Sphygmobolometrie usw. 


267 


Luftvolumens, welches das Doppelte des ursprünglichen beträgt, nach der durch 
Christen korrigierten Formel: 

A = Vp • 13,6 ' g ^ p 

die Pulsarbeit A in Grammzentimetern berechnen, wobei man den Wert des Faktors 
P 

13,6 — r— für den Optimaldruck P, bei welchem man gemessen hat, aus der Tabelle 

B + P 

S. 234 ablesen kann. 

6. Sind dagegen die Indexausschläge nicht halb so gross wie zuvor, so muss 
man das Verfahren der Lufteinschaltung fortsetzen. Es geschieht dies, indem man 
den Spritzenstempel wieder losschraubt, ihn vorsichtig (um den Index nicht zu zer¬ 
splittern) wieder um das Volumen der ursprünglichen Manchettenluft zurückzieht, 
indem man gleichzeitig durch Handhabung des Gebläses den Optimaldruck wieder 
herstellt. Dann wird (bei abgeschlossenem Gebläse und abgesperrtem Hg-Manometcr) 
wieder die Grösse des Ausschlages bestimmt. Das System enthält nun inkl. Manschette 
annähernd das dreifache Luftvolumen wie ursprünglich und das l l / 2 fache wie bei der 
vorherigen Einschaltung. Verhalten sich nun die Ausschläge zu denjenigen der vorher¬ 
gehenden Bestimmung umgekehrt wie die Luftvolumina, d. h. wie 2 : 3, so aicht man 
sie mittelst des Hg-Manometers auf ihren Druckwert und berechnet die Arbeit für das 
jetzige Luftvolumen. 

So fährt man event. fort, bis man die umgekehrte Proportionalität der Ausschläge 
und des Luftraumes erzielt, d. h. bis die störenden Einflüsse der Drosselwirkung und 
allfällige Einflüsse der elastischen Deformationen eliminiert sind. Gewöhnlich erhält 
man aber spätestens nach der zweiten Lufteinschaltung stimmende Rosultate. 


Zusammenfassung. 

1. Die Christensche Korrektur meiner früheren Arbeitsformel ist 
berechtigt, da die ursprüngliche Formel nur für den luftleeren Raum 
galt. Die Formel lautet jetzt: 

A = Vp • 13,6 g—p gern 

2. Das Christensche sog. energometrische Verfahren unterscheidet 
sich von dem meinigen wesentlich bloss durch die Art der Aichung der 
Energie, bedient sich aber der nämlichen Energietransformation wie das 
meinige. 

3. Die Energieverluste durch Deformation der nachgiebigen Teile 
spielen infolge dessen auch bei dem Christenschen Verfahren eine störende 
Rolle, da die energometrische Aichung inbetreff dieser Energieverluste 
unter Erzeugung eines statischen Gleichgewichtszustandes, also unter ganz 
anderen Bedingungen wirkt, als der Luftpuls in der Manschette. 

4. Infolgedessen bedarf das Christensche Verfahren inbetreff der 
optimalen Manschettenapplikation der nämlichen Kautclen wie das meinige, 
um den Einfluss der elastischen Deformationen der Manschettenwand und 
Weichteile, die durch die Christensche Art der Aichung keineswegs 
unschädlich gemacht wird,.auf ein Minimum zu reduzieren. 

5. Ausserdem ist die optimale Manschettenapplikation auch bei dem 
Christenschen Verfahren erforderlich im Interesse der möglichst voll- 
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ständigen Umwandlung des Blutpulses in den Luttpuls, welche Seite der 
Frage Christen in seinen Rechnungen zu wenig berücksichtigt hat. 

6. Das Christcnsche energometrische Verfahren bedarf auch in¬ 
betreff der Gefahr der Drosselwirkung der nämlichen Rautelen wie das 
sphygmobolometrische, nämlich der Lufteinschaltung. Es ist allerdings 
richtig, dass zum Zweck der genügenden Lufteinschaltung bezw. zur 
Prüfung, wie weit in einem gegebenen Falle Lufteinschaltung erforderlich 
ist, bei dem Christenschen Verfahren die Luft nicht gemessen zu werden 
braucht, wie ich ursprünglich sagte, sondern dass es genügt, eine Vor¬ 
richtung anzubringen, welche gestattet, solange Luft einzuschalten, bis 
der Betrag der Stempelverschiebung von der Lufteinschaltung nicht mehr 
beeinflusst wird. 

7. Die Christensche energometrische Aichung hat eine Fehlerquelle, 
welche der Sphygmoboloraetrie nach meinem Verfahren nicht eigen ist, 
nämlich die bei der Aichung stattfindende elastische Deformation 
der dem Arm anliegenden Basalfläche der Manschette und der unter 
dieser liegenden Armoberfläche. Die durch den Grad der Stempelver¬ 
schiebung gemessene Aichungsenergie erfährt dadurch bei dem Christen¬ 
schen Verfahren einen Verlust, welcher bei der Wirkung des Pulses nicht 
in Betracht kommt und deshalb ein Grund mehr dafür ist, dass die 
Aichungsenergie bei dem Christenschen Verfahren nicht der Pulsenergie 
gleichgesetzt werden kann, wie Christen als Basis seines Verfahrens 
annimmt. 

8. Sowohl bei dem Christenschen Verfahren als bei dem meinigen 
sind Ablesungen von Druck, Druckschwankungen und eines Volumens 
notwendig. Der Umstand, dass nach Christen bloss das kleine Volumen 
der Vorschiebung des Spritzenstempels abgelesen werden muss, bei meinem 
Verfahren dagegen das grosse Volumen der Manschettenluft, bedingt weder 
einen prinzipiellen noch auch einen technischen Vorteil. Im Gegenteil 
hat das Christensche Aichungsverfahren wegen der Kleinheit der zu 
messenden Volumina in anbetracht der heutigen Gummiqualitäten mit 
den Schwierigkeiten der absoluten Dichtung des Systems zu kämpfen, 
welche für die Sphygmobolometrie in viel geringerem Grade existieren, 
da hier Luftverluste durch Nachpumpen mittelst des Gebläses leicht er¬ 
setzt werden können. Die Ablesungsfehler sind dabei natürlich bei der 
Bestimmung der grossen Luftvolumen der Sphygmobolometrie relativ ge¬ 
ringer, als bei der Ablesung des Christenschen kleinen Aichungsvolumen. 

9. Die Wirkung von Energieverlustcn durch elastische Deformationen 
wird von Herrn Dr. Christen im Fall der optimalen Manschettenappli¬ 
kation überschätzt und lässt sich bei meinem Verfahren durch die ge¬ 
forderte Lufteinschaltung nach den eigenen Berechnungen von Herrn 
Dr. Christen unschädlich machen. 

10. Die Christenschen Bedenken gegen den Optimaldruck sind 
rein theoretisch, in praktischer Beziehung jedoch nicht gerechtfertigt, 
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besonders wenn man als Kriterium des Optimaldrucks, wie ich es jetzt 
tue, nicht die grössten Ausschläge, sondern unter den grossen Aus¬ 
schlägen diejenigen auswählt, welche der bei weiterer Drucksteigerung 
erfolgenden unstetigen Verkleinerung der Ausschläge vorausgehen, also 
kurz ausgedrückt, wenn man als Optimaldruck den höchsten Druck, 
bei welchem noch die grossen Ausschläge erfolgen, annimmt. 
Die Erfahrung hat überhaupt gezeigt, dass im Bereich der grossen Aus¬ 
schläge die Resultate nur sehr wenig beeinflusst werden, ob man nun 
einen etwas höheren oder etwas niedrigeren Druck zur Bestimmung wählt. 
Es hängt dies alles damit zusammen, dass im Bereich der grossen Aus¬ 
schläge die Manschette sich nur noch sehr wenig dehnt. 

11. Das sphygmobolometrische Verfahren hat den für die Klinik 
nicht ganz gleichgültigen Vorteil, dass es gewissermassen anschaulich 
ist, indem man bei ungleichen Pulsen oder bei der so häufigen Beein¬ 
flussung des Pulses durch die Atmung stets die ganze Pulsserie über¬ 
sieht, so dass man leichter schätzende Mittelwerte erhalten kann, als 
wenn man genötigt ist, wie es bei der Anwendung der Christenschen 
Aichung erforderlich ist, einen einzelnen Puls herauszugreifen und mittelst 
der Spritze zu aichen. Das sphygmobolometrische Verfahren ist also in 
höherem Masse ein klinisches Verfahren. 

12. Durch die in der vorliegenden Arbeit vorgeschlagene Weg¬ 
lassung des graphischen Verfahrens zur Bestimmung des Optimaldruckes, 
durch die neue Schraubenvorrichtung an der Manschettenhülle und durch 
die Verwendung der Spritze zur Messung und Einschaltung der Luft¬ 
volumina, wird die Sphygmobolomctrie sehr vereinfacht, das Instrumen¬ 
tarium billiger und kompendiöser. Das sphygmobolometrische Verfahren 
ist in dieser Form nicht komplizierter als das energometrische, dagegen, 
weil es nach dem Gesagten mehrere Fehlerquellen vermeidet, welche 
dem energometrischen zukommen, sicherer. Das energometrische Ver¬ 
fahren ist deshalb eine nicht bloss überflüssige, sondern auch nachteilige 
Umwandlung eines direkten Verfahrens in ein indirektes. 

Ich bemerke noch, dass ich für den mathematisch-physikalischen Teil 
dieser Arbeit mich der Unterstützung und Begutachtung von Seite des 
Herrn B. Mayor, ordentlichen Professors der mathematischen Physik und 
rationellen Mechanik an der Universität Lausanne, einer Autorität auf 
dem Gebiet solcher Fragen, zu erfreuen gehabt habe, dem ich auch an 
dieser Stelle meinen verbindlichen Dank hierfür ausspreche. 
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XI. 

Aus dem poliklinischen Institut der Universität Berlin. 

Beiträge zur Lehre von der Hautsensibilität. 

Von 

Geh. Med.-Rat Prof. Dr. Goldscheider. 

(Mit 1 Textfigur.) 


1. Ueber Henry Heads Lehre von der protopathischen und epikritischen 

Hautsensibilität. 

A. Heads Lehre. 

Der verdienstvolle englische Neurologe Henry Head hat in den 
letzten Jahren aufsehenerregende Mitteilungen über die Hautsensibilität 
gemacht, welche sich auf heroische Versuche über die Wirkungen von 
Nervendurchschneidungen an eigener Person stützten 1 )- Er liess an sich 
selbst am 25. 4. 1903 eine Exzision aus dem Ramus superficialis des 
N. radialis des linken Armes und eine Durchschneidung des N. cutaneus 
antibrachii lateralis ausführen. Es entstand eine ausgedehnte anästhe¬ 
tische Zone, an welcher Head mit seinen Mitarbeitern durch Jahre hin¬ 
durch sehr sorgfältige und bemerkenswerte Beobachtungen anstellte. 

In einem zentralen Gebiet des anästhetischen Bezirkes wurde, trotz¬ 
dem leichte Berührung der Haut mit Watte und Zug an den Haaren 
nicht gespürt wurde, Druck mit einem Wattebällchen, sowie leichter 
Druck mit einem Bleistiftende wahrgenommen und ziemlich zutreffend 
lokalisiert — so dass fast der Eindruck erweckt wurde, dass die Be¬ 
rührungsempfindlichkeit der Haut unversehrt war. Dabei wurde Zu¬ 
sammendrücken einer emporgehobenen Hautfaltc nicht empfunden, ebenso¬ 
wenig faradische Reizung und Nadelstiche. Als die Haut mittels Aethyl- 
chlorid zur Erfrierung gebracht wurde, konnte der Druck nach wie vor 
wahrgenommen werden. Starker Druck machte Schmerz. Weitere Einzel¬ 
heiten, die nach anderer Richtung hin von Interesse sind, mögen hier 
als nicht zu unserem Gegenstand gehörig unerwähnt bleiben. Genug, 
es zeigte sich, dass auch bei Ausschaltung der Haut bemerkenswerte 
Sinnesleistungen durch die „tiefe Sensibilität“ zustande kamen. 


1) Head und ltivers, A human experiment in nerve division. Brain 1908. 
— Head, 20. Kongr. f. innere Med. 1909. 
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Was den Temperatursinn betrifft, so wurde am 112. Tage nach der 
Operation in einem Teile der von der Anästhesie betroffenen Region die 
erste Andeutung einer Rückkehr des Vermögens, Temperaturreize wahr¬ 
zunehmen, festgestellt. Die Teraperaturempfindungen waren an die Kälte- 
und Wärmepunkte gebunden. Jedoch reagierten letztere nicht auf Reize unter 
37 °C., erstere nicht auf Reize über 26° C. Es bestand ferner die Eigen¬ 
tümlichkeit, dass die Temperaturreize sehr diffuse und nach einem ent¬ 
fernten Gebiet verlegte Empfindungen auslösten. 

Bei Applikation eines Kältereizes entstand die Kälteempfindung nicht 
sofort, sondern sie begann erst nach einem kurzen Zeitintervall und 
schwoll allmählich an, bis sie einen unangenehmen Grad erreichte. In 
auffälliger Weise machte sich die „paradoxe Kälteempfindung“ bemerkbar, 
sobald Kältepunkte von einem Wärmereiz oberhalb 44° C. getroffen wurden. 

Gegen leichte Berührungen war die Haut unempfindlich, während 
ein Nadelstich ein sehr unangenehmes Schmerzgefühl erzeugte, welches 
in sehr diffuser Ausdehnung irradiierte; trotzdem war die Schmerzschwelle 
erhöht, denn die Prüfung mit dem Algesimeter ergab, dass ein stärkerer 
Reiz als auf der gesunden Haut nötig war, um Schmerz zu erzeugen. 
Ziehen an den Haaren erzeugte eine sehr schmerzhafte und unangenehme, 
ausstrahlende und nach einem entfernten Teil verlegte Empfindung. Be¬ 
rührung mit Watte wurde an den Stellen, wo sich Haare befanden, 
empfunden; wurden letztere durch Rasieren entfernt, so schwand die 
Empfindung. Die Empfindlichkeit der Haarpunkte äusserte sich auch 
darin, dass das Ziehen an den Haaren eine kitzelnde und prickelnde 
Empfindung erzeugte, welche ausgebreitet erschien und wie die Schmerz- 
und Temperaturempfindungen nach der Peripherie verlegt wurden. Trotz¬ 
dem bestand Unempfindlichkeit auch an den Haarpunkten für Berührung 
mit Nr. 5 der Freyschen Reizhaare. Head wirft die Frage auf, ob 
dies durch eine Erhöhung des Schwellenwertes oder so zu erklären sei, 
dass die Haare mit einer Form der Sensibilität versehen waren, welche 
nichts zu tun habe mit dem, was man für gewöhnlich leichte Berührungs¬ 
empfindlichkeit nenne. Er entscheidet sich für letztere Annahme, denn 
wenn normale mit Härchen versehene Hautstellen rasiert werden, bleiben 
sie für Berührung mit Watte empfindlich. 

Das sind die Beweismomente, auf welche Head seine Ansicht gründet, 
dass bei der protopathiscfien Sensibilität die Druckpunkte fehlen und 
dass die Berührungsempfindlichkeit zu einer Zeit, wo der Temperatur- und 
Schmerzsinn schon in einem gewissen Masse restituiert sei, noch fehle. 

Im weiteren Verlauf trat nun eine Veränderung in der Temperatur¬ 
empfindlichkeit ein — und zwar gleichzeitig mit der Rückkehr der Sen¬ 
sibilität für Berührungsreize der Haut —, welche darin bestand, dass 
nunmehr auch auf Temperaturreize zwischen 26° und 37° reagiert wurde, 
während die Diffusion und Irradiation der Empfindung sich verminderte. 
Dieser Fortschritt war aber nicht verbunden mit einer Zunahme der 
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Anzahl der Kälte- und Wärmepunkte. Vielmehr beruhte derselbe darauf, 
dass die zwischen den Temperaturpunkten befindlichen Räume für thermische 
Flächenreize empfindlich wurden und zwar mit einer feineren Schwelle 
als die Temperaturpunkte selbst. Auch für taktile und Schmerzreize 
verschwand die Irradiation der Empfindung und das Ausstrahlen derselben 
auf entfernte Teile. Durch starke Abkühlung konnte die Hand vorüber¬ 
gehend wieder in den der ersten Etappe angehörigen unvollkommenen 
Zustand der Temperaturempfindlichkeit zurückversetzt werden. 

Im Bereich der Berührungsempfindlichkeit traten folgende Verände¬ 
rungen ein: Die rasierte Haut empfand Berührung mit Watte. Das 
Prickeln, sowie die Verlegung der Empfindung nach der Peripherie ver¬ 
schwand. Die Druckpunkte kehrten zurück. Spitz und stumpf wurde 
unterschieden, der Ortssinn stellte sich wieder her. 

Head nennt die erste Stufe der unvollkommenen Rückbildung der 
Sensibilität die „protopathische“, die zweite Stufe der vollkommenen 
Rückbildung die „epikritische“ Sensibilität. 

Im Zustand der protopathischen Sensibilität fehlte nun, und damit 
gelangen wir zu einem springenden Punkt, das Vermögen der Adaptation 
an differente Temperaturen. Head prüfte die Adaptation in folgender 
Weise: Ein Kupferblock von 29° C. erschien an den Händen weder kalt 
noch warm. Wurden nun beide Hände für einige Zeit in Wasser von 
50° C. getaucht, getrocknet und mit dem Kupferblock in Berührung ge¬ 
bracht, so erschien derselbe jetzt an der rechten normalen Hand kalt, 
während an den anästhetischen Partien der linken keine Temperatur¬ 
empfindung entstand. Hierauf wurden beide Hände in schmelzendes Eis 
getaucht; das Kupfer wurde jetzt an der rechten Hand warm, an der 
betroffenen Zone der linken Hand weder kalt noch warm empfunden. 

Die Sensibilität der protopathischen Partien zeigt also nicht jene 
Veränderlichkeit der Schwelle, durch welche eine Temperatur von 29°C. 
bald warm und bald kalt erscheinen kann. 

Nachdem die Hände in Wasser von 45° C. getaucht worden waren, 
erzeugte ein Temperaturreiz von 33 °C. an den normalen Partien eine 
neutrale Empfindung, 31,5—30° eine „kühl neutrale“, 29° eine ent¬ 
schiedene kalte Empfindung. An den protopathischen Stellen dagegen 
kam cs erst unterhalb 24° zu einer Kälteempfindung. An den normalen 
Teilen wurde 37°C. warm, 35° warm neutral empfunden, an den affi- 
zierten Stellen dagegen erst bei 41° Wärmeempfindung. 

Andererseits: nachdem die Hände in Wasser von 13° C. getaucht 
waren, erschien ein Reiz von 27° an den normalen Stellen neutral, 28° 
warm. An dem protopathisehen Gebiet aber trat erst bei 39—41 °C. 
Wärmeempfindung auf. Kälteempfindung wurde bei einer Reizung mit 
20° C. sowohl an den normalen wie an den protopathischen Gebieten 
erzeugt. 

Head dehnte diese Untersuchungen auch auf die Kälte- und Wärme- 
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punkte aus. Wie bereits gesagt, reagierten die Kältepunkte nach Heads 
Angaben höchstens auf 26° C. Nachdem die im Zustande der proto¬ 
pathischen Sensibilität befindliche Hand in das warme Wasser getaucht 
worden war, zeigte sich, dass die Reizschwelle an den Kältepunkten 
nicht verändert war. Dasselbe gilt vice versa für die Wärmepunkte, 
welche nach Abkühlung des protopathischen Gebietes auf Temperaturen 
unterhalb 37 °C. nicht und in ihrer Mehrzahl erst bei 40° reagierten. 
Die protopathischen Partien waren somit nicht imstande, ihre Empfin¬ 
dungsschwelle je nach dem Temperaturmedium zu verändern. 

Head schliesst hieraus, dass das Phänomen der Adaptation nicht 
an die Kälte- und Wärmepunkte gebunden sei. Es gebe überhaupt ausser 
diesen Punkten noch einen anderen temperaturempfindenden Nervenapparat 
in der Haut. Wenn alle Kälte- und Wärmepunkte markiert seien (an 
der normalen Haut), so bleiben beträchtliche Räume zwischen ihnen, 
die für punktförmige Temperaturreize empfindlich sind. Dieselben, falls 
in hinreichend flächenhafter Ausdehnung gereizt, werden jedoch sensibel 
gefunden für Reize oberhalb 26°C. und unterhalb 37°C. Erstellt daher 
die Hypothese auf: dass die Haut mit zwei thermischen Apparaten ver¬ 
sehen sei; der eine davon reagiert auf punktförmige Reize und besitzt 
eine hohe Reizschwelle, da er unfähig ist, auf Temperaturen zwischen 
26° C. und 37°C. zu antworten. Der zweite Mechanismus ist unfähig, 
auf punktförmige Reize zu reagieren, aber er spricht auf Temperaturen 
über 26 °C. und unter 37 °C. an, falls dieselben auf ein Feld von einer 
gewissen Ausdehnung wirken. Dieser Apparat besitzt die Fähigkeit der 
Adaptation, welche dem ersteren abgeht. 

Was die protopathische und epikritische Sensibilität im allge¬ 
meinen betrifft, so sind sie nach Head also auf zwei ganz getrennte 
Systeme von Nerven verteilt, welche der Haut zu eigen sind und sich 
nach der Nervendurchschneidung zu verschiedenen Perioden regenerieren. 
Die protopathische Sensibilität hängt von spezifischen Endorganen ab, 
welche empfindliche Punkte bilden. 

B. Schwellenwerte der Kälte- und Wärmepunkte. 

Head schliesst aus seinen Feststellungen über die Reizschwelle der 
Temperaturpunkte in seinem protopathischen Stadium auf die Reizschwelle 
der normalen, unveränderten Temperaturpunkte. Offenbar hat er die 
Reizschwelle an den letzteren garnicht untersucht, denn sonst könnte 
es ihm nicht entgangen sein, dass dieselbe sich wesentlich anders ver¬ 
hält, als in der Stufe der protopathischen Sensibilität. 

Ich bediente mich der von Head angegebenen Vorrichtung, welche 
ich genau nach seiner Beschreibung an fertigen liess; es ist ein an einem 
langen Griff lötkölbenähnlich befestigter massiver Kupferkloben, dessen 
eines Ende pyramidenförmig zugespitzt endigt und in welchen ein Thermo¬ 
meter eingelassen wird, dessen Quecksilbergefäss sich bis in die Spitze 
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der Pyramide senkt. Ich habe an mir selbst bestimmt, bei welchen 
Reiztemperaturen die einzelnen Kälte- und Wärmepunkte merkliche 
Empfindungen erkennen lassen. 

Volarfläche des linken Unterarmes. Es wurde eine Anzahl 
von Kältepunkten von verschiedener Empfindlichkeit aufgesucht und be¬ 
zeichnet. Die Eigentemperatur der Haut betrug an der betreffenden 
Stelle 33 °C. Ich fand für einzelne Kältepunkte die Reizschwelle bei 
32°. Bei Erniedrigung des Reizes sprachen mehr und mehr Kältepunkte 
an, während die ersteren mit intensiverer Empfindung antworteten. Bei 
31—30,5° waren wohl sämtliche Kältepunkte zu erregen und zahlreiche 
reagierten bereits mit einer recht intensiven Empfindung. 

Die Untersuchung geschah nach längerem Aufenthalt im geheizten 
Zimmer und mit mehrfachen Unterbrechungen, da die Reizbarkeit der 
Punkte durch dieselbe für einige Zeit herabgesetzt zu werden pflegt. 

An derselben Stelle waren einzelne Wärmepunkte durch einen Wärme¬ 
reiz von 34,3 0 erregbar, in grösserer Zahl und deutlicher sprachen dieselben 
bei 34,5°, noch mehr bei 35° an; bei 36° waren die meisten Wärme¬ 
punkte schon sehr deutlich. 

Bei der Reizung der Wärmepunkte muss die Berührung etwas länger 
dauern, als bei den Kältepunkten — eine Erscheinung, welche wir in 
derselben Weise auch bei flächenhaften Wärmereizen finden und die ich 
in meiner Arbeit über die Reaktionszeiten ausführlich erörtert habe. 

Linker Handrücken. Schwellenwert der empfindlichsten Kälte¬ 
punkte 31,5°; bei 30,5° sprach immerhin erst eine geringe Anzahl von 
Punkten an; bei 29° dagegen zahlreiche. 

Schwellenwert der empfindlichsten Wärmepunkte 34,5°; bei 35,5° 
zahlreiche Punkte deutlich. 

Linker Handrücken, Ulnarseite, besonders kälteempfind¬ 
liche Stelle. Einzelne Kältepunktc bei 32,5°, ziemlich zahlreiche bei 32°. 

Die Schwellenwertsunterschiede hängen mit der Empfindlichkeit der 
Temperaturpunkte zusammen, welche jedem als eine besondere und kon¬ 
stante eigen ist. Dass dieselbe von der mehr oder weniger grossen 
Tiefenlage der Punkte in der Haut abhängt, ist sehr unwahrscheinlich. 
Man kann an einem schwach-empfindlichen Temperaturpunkt auch durch 
den stärksten Reiz niemals eine so intensive Empfindung auslösen, als 
dies bei einem sehr empfindlichen Punkt selbst mittels schwacher Reize 
möglich ist. Dies Verhalten würde sich durch die verschiedene Tiefen- 
lagc nicht erklären lassen. 

Ich habe die Schwellenwertsuntersuchungen nicht auf andere Körper¬ 
stellen ausgedehnt und mich auf wenig Versuche beschränkt, da sie hin¬ 
reichend dasjenige erkennen Hessen, was ich bezüglich der Kritik der 
Hcadschen Angaben brauchte. Vielleicht würden ausgedehntere Unter¬ 
suchungen eine noch grössere Feinheit der Schwellenwerte erkennen 
lassen, welche sich in meinen Versuchen immerhin als ziemlich gross 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Beiträge zur Lehre von der Hautsensibilität. 


275 


ergaben (am Unterarm 1° für Kälte-, 1,3° für Wärmepunkte als Minimal¬ 
werte). Bei flächenhafter Reizung stellt sich, wie es scheint, der Schwellen¬ 
wert geringer; so gibt Eulen bürg 1 ) als Schwellenwerte für den Kälte¬ 
sinn z. ß. an: Stirn 0,2°, Handrücken 0,3—0,4°, Volarseite des Vorder¬ 
armes 0,4°; für den Wärmesinn: Stirn 0,2°, Handrücken 0,4°, Volar¬ 
seite des Vorderarmes 0,3—0,4°. 

Dieser Unterschied ist aber nicht etwa so zu erklären, dass bei 
flächenhafter Reizung die punktlose Haut sich an der Temperaturempfin¬ 
dung in wirkungsvollerer Weise als die Punkte selbst beteiligt, sondern ist 
auf die Summation der punktförmigen Reizungen zu beziehen (vergleiche 
unten). 

Diese Ergebnisse genügen, wie gesagt, vollkommen, um die Un¬ 
richtigkeit der Behauptung Heads, dass die Punkte auf die Temperaturen 
zwischen 26° und 37 °C. nicht reagieren, darzutun. 

Wenn daher Head bei dem Zustande, welchen er als Ausdruck der 
protopathischen Sensibilität auffasst, die Reaktion der Punkte innerhalb 
dieser Temperaturgrenze vermisste, so kann es sich lediglich um eine 
funktionelle Herabsetzung derselben gehandelt haben. 

Diese Feststellung ist an sich schon nahezu entscheidend für die 
gesamte He ad sehe Lehre: seine protopathische Sensibilität gehört nicht 
einem zweiten anatomisch gesonderten Leitungssystem an, sondern 
entspricht einer funktionellen Minderwertigkeit des Nervenapparates. 

Eine zweite Stütze seiner Lehre bildet die von Head aufgestellte 
Behauptung, dass die zwischen den Temperaturpunkten befindliche Haut 
zwar nicht für punktförmige, wohl aber für flächenhafte Reize erregbar 
sei 2 ). Auch dies ist ein unbegreiflicher Irrtum. Ich habe mich nochmals 
eingehend mit dieser Frage beschäftigt und kann nur bestätigen, was 
ich früher schon mit hinreichender Sicherheit festgestellt habe: es gelingt 
auf keine Weise, in den punktfreien Lücken der Haut durch flächen¬ 
hafte Kälte- oder Wärmereize Temperaturempfindungen hervorzurufen. 
Wo dies doch der Fall ist, da zeigt die Nachuntersuchung regelmässig, 
dass einzelne Punkte übersehen worden waren, welche von dem Flächen¬ 
reiz mitgefasst wurden. 

Wie Head eine so fehlerhafte Beobachtung hat machen können, ist 
schwer zu verstehen. Die einzige Möglichkeit der Erklärung ist, dass 
er nicht alle Temperaturpunkte aufgefunden hat. Es mag sein, dass 
in dem Zustande funktioneller Unvollkommenheit, welchen der Nerven¬ 
apparat im Stadium der sogen, protopathischen Sensibilität aufweist, das 

1) Diese Zeitscbr. Bd. IX. 

2) Ich setze die Bemerkung von Head wörtlich hierher: „Bat when all the 
cold- and heat-spots have been marked out on the normal skin, considerable spaces 
remain between insensitive to punctate thermal Stimuli. These if sufficiently exten¬ 
sive to be tested with a tube, will be found to be sensitive to water above 26° C. and 
below 37°C., especially after the part has becn suitably adapted“. 

Zeitsrhr. f. klin. Medizin. 74. IM. II. 3 u. 4. i n 
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Auffinden der Punkte besonders schwierig ist. Auch bei normaler Sen¬ 
sibilität kommt es ganz gewöhnlich vor, dass Punkte übersehen und erst 
bei später wiederholten Nachprüfungen entdeckt werden. Dies ist dadurch 
bedingt, dass während des Aufsuchens der Punkte durch die häufige 
Applikation des Temperaturreizes eine Abstumpfung der Empfindlichkeit 
eintritt; ferner dadurch, dass manche Punkte an und für sich mit einer 
so schwachen Empfindungsintensität begabt sind, dass sie erst bei stärkeren 
Reizen merklich werden. Dass Head Punkte übersehen hat, geht auch 
daraus zwingend hervor, dass er ausserordentlich wenig Punkte zeichnet. 
Ich kann freilich kein Urteil darüber abgeben, wieviel Punkte in dem 
Stadium unvollkommener Restitution, in welchem Head seine proto¬ 
pathische Sensibilität beobachtete, vorhanden waren, aber ich weiss, wie¬ 
viel Punkte bei normaler Sensibilität vorhanden sind, und stelle fest, 
dass Head auch hierbei viel zu wenig Punkte zeichnet. Das Gleiche 
gilt übrigens von Blix, Donaldson, v. Frey und Sommer. So sagt 
v. Frey 1 ): „Ich möchte indes bemerken, dass ich eine so dichte Ver¬ 
teilung, wie sie Goldscheider für einzelne Teile der Haut darstellt, 
im allgemeinen nicht habe bestätigen können“. Und an anderer Stelle: 
„Mit möglichst umschriebenen Wärmereizen untersuchend findet man 
seltener scharf abgrenzbare Punkte als kleine Felder mit mehr oder 
weniger breiten Höfen von abnehmender Empfindlichkeit“. Ganz be¬ 
sonders bezieht sich die Differenz zwischen den genannten Autoren und 
mir auf die Wärmepunkte. Blix und Donaldson zeichnen dicke 
Punkte, von einem Umfange, dass in einem ihrer Punkte eine Gruppe 
der meinigen Platz hätte. Dafür liegen dann natürlich ihre Punkte viel 
spärlicher gesät. Sommer 2 ) hat die Temperaturpunkte an den ver¬ 
schiedenen Körperregionen gezählt und findet gleichfalls weniger als ich. 
So führt er an, dass Goldscheider in einem Hautfelde des Hand¬ 
rückens 68 Kälte- und 56 Wärmepunkte pro Quadratzentimeter abbildet, 
während er selbst nur 13 bezw. 2 pro Quadratzentimeter fand! 

Head hat daher vollkommen Recht, wenn er sagt: „This remar- 
kable harmony in the results of most observers is disturbed by the State¬ 
ments of Goldscheider only“ etc. 

Wenn ich dennoch behaupte, dass die „bemerkenswerte Harmonie“ 
der genannten Forscher auf unrichtigen Feststellungen beruht, so stütze 
ich mich dabei auf meine neuerlich von mir vorgenommene Revision, 
über welche ich in der Festschrift für Unna 3 ) berichtet habe. Um die 
Dichtigkeit und Lagerung der Punkte genau festzustellcn, muss man sich 
sehr fein zugespitzter Rcizobjekte bedienen. Die Kältepunkte untersucht 
man am besten mittelst einer durch Aether abgekühlten Stahlfeder oder 
eines ganz feinen in derselben Weise gekühlten Pinselchens, wie ich es 

1) Beiträge zur Sinnesphysiologie. 3. Mitteil. , 

2) Sitzungsber. d. phys.-med. Gesellsch. zu Würzburg. 1900. 

3) Dermatol. Studien. Bd. 20. 
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schon in meiner ersten Mitteilung 1884 empfohlen habe; die Wärme- 
punkte mittels eines durch Zuführung von Elektrizität erwärmten Metall¬ 
stäbchens, welches in einer feinen gerundeten Spitze ausläuft. 

Ich fand nun die Lagerung und Dichtigkeit der Kältepunkte genau 
so, wie ich es früher angegeben habe. Dieselben sind ganz feine, eng 
umgrenzte, vorwiegend in Kettenform angeordnete Punkte. Zuweilen trifft 
man solche an, die ausgedehnter und fleckenartig erscheinen; die genauere 
Untersuchung ergibt jedoch stets, dass sic vorwiegend in der Längs¬ 
richtung gedehnt sind und dass man innerhalb dieser Kältelinien oder 
dieses Kältefleckens noch einzelne ganz besonders empfindliche Punkte 
unterscheiden kann, zwischen welchen weniger empfindliche Punkte ein¬ 
gelagert sind. Man könnte freilich daran denken, dass die Annäherung 
an einen Kältepunkt schon eine Empfindung schwächerer Art erzeuge 
und dass bei dicht gelagerten Punkten auf diese Weise der Eindruck 
einer kontinuierlichen kälteempfindlichen Strecke entstehen müsste. Dies 
ist aber nicht wahrscheinlich, weil bei vorsichtiger punktförmiger Reizung 
in der oben beschriebenen Art fast gar keine Annäherungsempfindung 
entsteht. Man kann mittelst der gekühlten Stahlfeder einen Kältepunkt 
kreisförmig ganz dicht umgehen, ohne eine kühle Empfindung zu haben, 
und erst beim Berühren des Punktes selbst blitzt die Kälteempfindung 
in charakteristischer Weise auf. Auch bezüglich der Wärmepunkte kann 
ich meine früheren Angaben vollauf bestätigen. Sie liegen viel dichter, 
als Blix, Donaldson, Head zeichnen, und sind weit zahlreicher als 
Sommer angibt. Die Wärmepunktc gleichen nicht jenen dicken Flecken, 
welche jene Autoren abbilden, sondern sind feine distinkte Punkte. Wo 
der Anschein einer grösseren Ausdehnung vorhanden ist, kann man stets 
bei genauer punktförmiger Reizung die Zusammensetzung aus scharf um¬ 
grenzten Punkten nachweisen, zwischen welchen nicht selten Kältepunkte 
eingelagert sind (vergl. Fig. S. 279). 

Wie dicht die Lagerung und andererseits wie scharf die Abgrenzung 
der Temperaturpunkte ist, geht daraus hervor, dass gelegentlich die 
Kältepunktc mit den Wärmepunkten zusammenzufallen scheinen, während 
die exakte fein-punktförmige Reizung eine äusserst geringe Distanz der¬ 
selben ergibt. 

Es fragt sich nun, woher die Differenz zwischen den genannten 
Autoren und mir kommt. Ich muss die Tatsache in Erinnerung rufen, 
dass die Temperaturpunkte von*sehr verschiedener Intensität sind. Einige 
sind äusserst empfindlich, andere weniger und ein Teil derselben ist mit 
sehr schwacher Empfindung begabt. Auch ihre Reizschwelle ist ver¬ 
schieden, so dass diejenigen Punkte, welche mit einer sehr lebhaften 
Empfindung reagieren, auch mittels schwächster Reize erregt werden 
können, während die wenig empfindlichen Punkte eines höheren Reizes 
bedürfen. Man erhält daher, wenn man eine Hautstelle mittels schwacher 
Wärmereize absucht, nur einen Teil der wirklich vorhandenen Wärme- 
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punkte und erst bei genügender Steigerung des Reizes sämtliche. Jedoch 
sind die wirklichen Unterschiede der Reizschwellen nicht so bedeutend, 
wie es bei den ersten Versuchen scheint. Vielmehr macht man bei 
grösserer Uebung die Wahrnehmung, dass man auch die schwachen Wärme¬ 
punkte jetzt bei geringeren Wärmereizen erkennt, als es im Anfang 
möglich war, einfach deshalb, weil man gelernt hat, die äusserst geringen 
und undeutlichen Wärmeerapfindungen herauszuerkennen. Das ist in der 
Tat der springende Punkt. Ich muss annehmen, dass die genannten 
Autoren nicht genügenden Wert darauf gelegt haben, die schwachen 
Wärmepunkte festzustellen. Bekanntlich geben die schwachen Temperatur¬ 
punkte auch bei intensivster Reizung nie eine starke Temperaturempfin¬ 
dung; vielmehr bleibt letztere immer eine schwache, wenn sie auch bei 
höherer Reizung deutlicher wird. Die intensivste Temperaturempfindung 
bleibt den empfindlicheren Punkten Vorbehalten. Es können daher auch 
bei stärkerer Reizung manche Punkte — und das gilt ganz besonders 
von den Wärraepunkten — dem Beobachter entgehen. Hierzu kommt 
der die Empfindlichkeit abstumpfende Einfluss der Prüfung. Die Stimmung 
der Temperaturpunkte wechselt ganz ausserordentlich und regelmässig 
wird durch die wiederholte punktförmige Reizung die Empfindlichkeit so 
stark herabgesetzt, dass selbst die guten Punkte oft nur noch schwach, 
ja gar nicht empfinden. Man muss dann lange und unter Umständen 
recht lange warten, ehe man wieder normale Erregbarkeitsverhältnisse 
vorfindet. Auch dieser Umstand kann dazu führen, dass Punkte über¬ 
sehen werden. 

Endlich ist darauf hinzuweisen, dass der Kontakt des punktförmigen 
Wärmereizes mit der Haut kein allzu momentaner sein darf. Es sind 
hier wieder die schwachen Punkte, welche einer etwas länger dauernden 
Berührung bedürfen, worüber unten noch Näheres gesagt werden wird. 
Ein flüchtiges Hingleiten mit dem Wärmereizgeber über die Haut wird 
daher eine Menge ven Wärmepunkten übersehen lassen. 

Alle diese Schwierigkeiten treten bei den Wärmepunkten in viel 
höherem Grade hervor als bei den Kältepunkten und so dürfte es sich 
erklären, dass die Divergenz der verschiedenen Autoren gerade die 
Wärmepunkte in besonderem Masse betrifft. 

Die während des Absuchens einer umschriebenen Hautstelle ein¬ 
tretende Herabsetzung der Erregbarkeit bringt es mit sich, dass man, 
wenn man die Untersuchungen fortsctzc'n will, die Reize steigern muss. 
Man sieht dann die Punkte wieder ansprechen, welche am Anfang bei 
schwächerer Reizung merklich waren, aber infolge der Hypästhesierung 
weiterhin bei dieser nicht mehr reagierten. 

Auch an Stellen von sehr geringer Wärmeempfindlichkeit finden 
sich mehr Wärmepunkte, als Sommer angibt. Dass es Stellen gibt, 
wo sich auf 1 qcm nur 1 Wärmepunkt findet, habe ich nie gesehen. Es 
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ist dies schon deshalb sehr unwahrscheinlich, weil die Wärmepunkte sehr 
gewöhnlich gruppenweise gelagert sind. 

Dass die dicken Flecken, als welche die Temperaturpunkte von 
einigen der genannten Autoren gezeichnet werden, ein unrichtiges Bild 
geben, geht mit Evidenz daraus hervor, dass Kälte- und Wärmepunkte 
oft in engster Nachbarschaft und in bunter Reihe durcheinander gemischt 
sich vorfinden (vergl. beistehende Figur). 

Will man alle an einer umschriebenen Stelle vorhandenen Punkte 
auffinden, so muss man die Prüfungen mehrere Tage lang fortsetzen und 
die Reizstärke variieren; bei den Wärmepunkten ist speziell darauf zu 
achten, dass die Kontaktdauer des Reizes 
hinreichend ist, welche an schwachen 
Wärmepunkten 2—3 Sekunden betragen 
muss. Ich versicherte mich, dass bei 
dieser längeren Dauer der Berührung 
nicht etwa eine quere Fortleitung der 
Wärme auf daneben liegende Punkte 
stattfand, indem ich die Wärmequelle 
nach verschiedenen Richtungen hin ein 
wenig verschob, wobei die Wärmeempfindung aufhörte bezw. nicht auftrat. 
Fast durchgehends übertreflfen die schwachen Wärmepunkte ganz erheb¬ 
lich an Zahl die empfindlicheren. 

Um Beispiele der Dichtigkeit der Wärmepunkte zu geben, so fand 
ich bei neueren Untersuchungen an einer gut wärmeempfindlichen Stelle 
des Handrückens 80 Punkte, an einer nur mässig wärmeempfindlichen 
Stelle des Handrückens 63 Punkte pro Quadratzentimeter! 

So wiederhole ich, was ich in der erwähnten Arbeit in der Fest¬ 
schrift für Unna resümierend gesagt hatte: Wenn an meinen früheren 
Abbildungen etwas bemängelt werden kann, so wäre dies allenfalls, dass 
ich vielleicht noch zu wenig Temperaturpunktc gezeichnet habe, aber 
nimmermehr, dass es zu viele waren. 

Nebenbei möchte ich bemerken, dass ich auch die Frage der mecha¬ 
nischen Erregbarkeit der Temperaturpunkte nachgeprüft habe und Head 
gegenüber, welcher dies Phänomen nicht anerkennen will, das Vorhanden¬ 
sein derselben durchaus bestätigen kann. 

Wenn nun schon im normalen Zustand von Head — mit den übrigen 
Autoren habe ich es hier nicht zu tun — eine viel zu niedrige Anzahl 
von Punkten aufgefunden wird, so wird sich dies noch leichter haben er¬ 
eignen können in dem Zustande der verstümmelten protopathischen 
Sensibilität. 

Flächenhafte Temperaturreize, welche keine Temperatur¬ 
punkte treffen, werden nicht empfunden. Die Intensität der Empfin¬ 
dung hängt stets vou der Art und Zahl der berührten Temperaturpunkte ab. 


• o r 



® Wärmepunkte • Kältepunkte 

Wärme- u. Kältepunkte vom Unter¬ 
arm. Um das Bild nicht zu ver¬ 
wirren, wurden nur die empfind¬ 
lichsten Punkte fixiert. 
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Es handelt sich bei dem Gegensatz zwischen Flächenreiz und punkt¬ 
förmigem Reiz offenbar um einen doppelten Unterschied: um einen physi¬ 
kalischen und um einen physiologischen: die Wärmezufuhr bezw. Wärme¬ 
entnahme muss bei einem flächenhaft ausgedehnten Kontakt grösser sein, 
als bei mehr punktförmiger Berührung, und ferner muss beim Flächen¬ 
reiz eine Summierung der einzelnen Temperaturempfindungen auftreten. 
Ist die Temperaturdifferenz zwischen Reizobjekt und Haut so gering, 
dass die Reizung eines Temperaturpunktes eine nur eben merkliche 
Empfindung hervorruft, so wird die gleichzeitige ebenso starke Reizung 
mehrerer Temperaturpunkte die einzelnen äusserst schwachen Empfin¬ 
dungen schon zu einer deutlicheren Empfindung zusammentreten lassen. 

Dass dies sich tatsächlich so verhält, geht aus folgender Beobach¬ 
tung hervor: Wenn man eine Hautstelle mit einem flächenhaften Kälte¬ 
oder Wärmereiz berührt, welcher so abgestimmt ist, dass eine nur eben 
merkliche Kälte- bezw. Wärmeempfindung auftritt und sodann den gleichen 
Reiz auf die Punkte derselben Stelle einwirken lässt, so empfindet man 
nichts, oder hat nur an einzelnen sehr empfindlichen Punkten eine un¬ 
deutliche Temperaturempfindung. Der Versuch lässt sich mit dem unten 
beschriebenen zugespitzten Kupferkolben ausführen. 

Es ändert an dem Ergebniss nichts, ob man mit dem Flächenreiz 
oder mit dem punktförmigen Reiz beginnt. Ln ganz entsprechender Weise 
findet man, dass nach vorhergegangener Abkühlung einer Hautstelle der 
nunmehr eben merkliche flächenhafte Wärmereiz an den Wärmepunkten 
noch so gut wie nicht empfunden wird. So konnte an einer vorher ab¬ 
gekühlten Stelle des Unterarms mit einem Flächenreiz von 33,8—34°C. 
Wärmeempfindung erzeugt werden, während die Punktberührung keine 
oder eine so undeutliche Empfindung ergab, dass die Qualität „warm“ 
nicht erkannt wurde. 

Trotzdem ist die Empfindung des Flächenreizes an die Existenz der 
Punkte gebunden, denn jederzeit erlischt die Wärmeempfindung, wenn 
eine punktfreie Stelle berührt wird. 

Der Unterschied in der Einwirkung flächenhafter und punktförmiger 
Reize, welcher von Head nicht berücksichtigt worden ist, ist auch im¬ 
stande, seinen Befund zu erklären. Bei flächenhafter Reizung fand er 
die Haut für Temperaturen zwischen 26° und 37° sensibel, bei punkt¬ 
förmiger Reizung der Temperaturpunkte nicht. Der funktionelle Zustand 
der in der Neubildung begriffenen Nerven war offenbar so minderwertig, 
dass erst der stärkere Reiz der Flächenberührung imstande war, merk¬ 
liche Empfindungen an den Punkten auszulösen, deren Existenz Head 
bei punktförmiger Reizung entgangen war. 

Anschliessend möchte ich bemerken, dass ich auch bezüglich der 
Dichtigkeit der Lagerung der „Druckpunkte“ an meinen früheren Be¬ 
hauptungen festhalten und durch die Ausführungen v. Freys nicht über¬ 
zeugt bin, welcher meint, dass ich dieselben zu dicht gezeichnet hätte 
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und sie fast ausschliesslich auf die Haarursprünge beschränkt findet. Die 
ausserordentlich feinen Schwellenmessungen, welche dieser Forscher 
mittels seiner geaichten Reizhaare angestellt hat, sind sehr lehrreich und 
haben wesentlich dazu beigetragen, der Lehre von den Druckpunkten 
Anerkennung zu verschaffen. Aber ich kann nicht zugeben, dass man 
den Begriff des Druckpunktes auf solche Punkte beschränkt, welche in 
eine bestimmt, aber m. E. willkürlich umgrenzte Breite der Schwellen¬ 
werte fallen. Erweitert man denselben, indem man alle solche Punkte 
dahin rechnet, welche sich durch ihre taktile Empfindlichkeit auszeichnen 
und zugleich eine besondere Qualität der Empfindung, die von mir sogen, 
„körnige“ Druckempfindung, und einen besonders scharfen Ortssinn er¬ 
kennen lassen, so gelangt man zu einer grösseren Zahl von Druck¬ 
punkten als v. Frey. Freilich sind die empfindlichsten vorwiegend den 
Haarwurzeln entsprechend gelagert, aber die im Schwellenwert etwas 
zurückstehenden sind immerhin noch bei weitem empfindlicher als die 
von ihnen nicht bedeckte Haut und vor allem gleichen sie in der spezi¬ 
fischen Qualität der Empfindung den Haarpunkten vollkommen. Freilich 
wenn nur das Gemessene und Gewogene überzeugend wirkt und dem 
Empfindungsinhalt als subjektivem Faktor keine Beweiskraft zugesprochen 
wird, so werden die von mir festgestellten Wahrheiten wohl nie als solche 
anerkannt werden. Aber ich finde, dass die exakten scheinbar ganz 
objektiven Messungen einen sehr subjektiven Kern enthalten können, 
nämlich insofern, als man sich einbildet, die Fülle der Erscheinungen 
auf diese Weise erschöpfen zu können. Auf den vorliegenden Fall an¬ 
gewendet, kann ich nur sagen, dass die willkürliche Beschränkung der 
für den Begriff „Druckpunkt“ zulässigen Schwellenwerte mir mehr sub¬ 
jektiv als objektiv erscheint. 

Auch Head macht das Vorhandensein der Druckpunkte davon ab¬ 
hängig, ob Reaktion auf eines der acht geaichten Reizhaare von v. Frey 
eintritt. Denn so muss es sein, so lautet das Dogma! Wie nun aber, 
wenn pathologisch die Schwelle der Druckpunkte erhöht ist? Head hat 
gezeigt, dass Druckempfindungen bei anästhetischer Haut mittelst der 
„tiefen Sensibilität“ zugeleitet werden können. Aber können nicht auch 
noch Druckpunkte vorhanden sein, welche erst bei stärkerem Druck an¬ 
sprechen? Um so mehr, als ja auch die Schwelle der Temperaturpunkte 
erhöht ist? Dann hätte sich zeigen müssen, dass stärkerer punktförmiger 
Druck nur an den Orten der Haarwurzeln, sonst nicht, empfunden wurde. 
Head berichtet nun zwar, dass Ziehen an den Haaren nicht empfunden 
wurde, aber dieser mechanische Reiz ist nicht identisch mit dem Druck 
in lotrechter Richtung gegen die Haut. Head bezieht die in diesem 
Stadium vorhandenen Druckempfindungen ohne weiteres auf die tiefe 
Sensibilität und es ist immerhin auffällig, dass er die Möglichkeit einer 
Schwellcnveränderung der Druckpunkte garnicht in Erwägung zieht. Wie 
sehr berechtigt aber mein Bedenken ist, geht aus folgendem hervor: Ich 
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habe gefunden, dass Kokaininjektionen den Drucksinn weniger alterieren 
als den Temperatursinn 1 ). „Während das Gefühl für Kälte und Wärme 
vollkommen erloschen war, traten die Druckpunkte noch bei leiser 
Reizung in die Empfindung. Selbst bei hochgradiger Lähmung des Druck¬ 
sinns konnte noch eine Anzahl der Druckpunkte deutlich heraus erkannt 
werden.“ Und zwar nicht bloss durch Druckreize, sondern auch durch 
elektrische Reize! Es liess sich aber nach weisen, dass immerhin auch 
die Erregbarkeit der Druckpunkte herabgesetzt war. 

Analoge Ergebnisse erhielt ich; wenn ich die von Epidermis durch 
Collodium cantharidatum entblösste Haut mit Kokainlösungen einpinselte. 
Während die Temperaturempfindung erloschen war, wurden die Druck¬ 
punkte bei stärkerer Berührung noch erkannt. Ich fand besonders die 
Haarpunkte noch hervorragend druckempfindlich. Auch bei mit Anästhesie 
behafteten Nervenkranken habe ich öfter nachweisen können, dass an 
den Haarpunkten noch Druck- und Schmerzempfindlichkeit vorhanden 
war 2 ). Es kommt also vor, dass der Schwellenwert der Druckpunkte 
erhöht ist und dass sie bei scheinbarer Anästhesie der Haut auf stärkere 
Druckreize noch ansprechen. Man wird daher unter solchen Umständen 
nicht alle Druckempfindungen auf die „tiefe Sensibilität“ beziehen dürfen. 
Es ist eben nicht angängig, wie aus diesen Erörterungen klar hervor¬ 
geht, eine bestimmte Reizbreite für die Druckpunkte zu verlangen. 

C. Adaptation. 

Ich habe die sogen. Adaptationsvorgänge an den einzelnen Tempe¬ 
raturpunkten in folgender Weise geprüft: An der linken Hand wurden 
Kälte- und Wärraepunkte bezeichnet und die Reizschwelle bestimmt. Die 
Zimmertemperatur betrug 19° C. Sodann wurde die Hand für 2 Minuten 
in Wasser von 8—10° C. bezw. in heisses Wasser getaucht, gründlich 
abgetrocknet und aufs neue der Untersuchung unterworfen. Die Versuche 
wurden an verschiedenen Tagen und in grosser Zahl angestellt. 

Unmittelbar nach der Abkühlung war die Erregbarkeit für Tempe¬ 
raturreize herabgesetzt, sowohl für flächenhafte wie für punktförmige 
Reize. Das Andrücken eines in der Norm indifferent temperierten Objekts 
an die Haut — welches nach der Abkühlung hätte als warm empfunden 
werden müssen — erzeugte keine Wärmeempfindung. Dieses Stadium 
hält einige Sekunden bis 1 / i Minute, in einigen Versuchen bis */, Minute 
an. Nach Ablauf dieser Zeit aber, als bei flächenhaften Temperatur¬ 
reizen die bekannte Verschiebung der Reizschwelle deutlich wurde, war 
dieselbe auch an den Wärmepunkten nachweisbar. Die Reizschwelle 
derselben, welche vor der Abkühlung 34,5—35° betragen hatte, wurde 
jetzt bereits bei 32,5 - 33,5° gefunden. 

1) Diu Wirkungen des Kokains und anderer Aniisthetika auf die Sinnesnerven 
der Haut. Monatsschr. f. Dermatol. 1886. 

2) Zur Dualität des Temperatursinns. Pllügers Arch. f. d. ges. Phys. Bd.39. 1886. 
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Ein analoges Stadium der Herabsetzung der Empfindlichkeit wird 
nach dem Eintauchen in heisses Wasser im Gebiete des Kältesinnes 
beobachtet, und zwar wiederum in gleicher Weise bei flächenhafter wie 
bei punktförmiger Reizung. Nach Ablauf dieses Stadiums ist an den 
Kältepunkten deutlich eine Verschiebung der Reizschwelle nachzuweisen, 
welche vor dem Versuch 32—32,5° betragen hatte und nach dem Ein¬ 
tauchen bei 33° gefunden wurde. Am Zeigefinger betrug dieselbe vor 
dem Eintauchen 31,5°, nach demselben 32,5°. 

Da es mir schien, dass die feuchte Oberfläche selbst nach sorg¬ 
fältigem Abtrocknen durch Verdunstung und durch Beeinflussung der 
Wärmeleitung die Kontrasterscheinungen verwischte, so wendete ich 
weiterhin die trockene Abkühlung und Erwärmung an. 

Dieselbe wurde durch Auflegen eines Eisbeutels bezw. einer Elektro- 
thermwärmflasche herbeigeführt. Nach der Abkühlung, welche nicht zu 
intensiv sein darf (Berührungsdauer l / i —2 Minuten) war zunächst wieder 
eine Abstumpfung der Wärmeempfindlichkeit vorhanden, welche in den 
einzelnen Versuchen differierte und 3—4, auch 8—10—20 Sekunden bis 
zu 1 Minute betrug und bei öfterer Wiederholung des Versuches an der¬ 
selben Stelle oder zu intensiver Abkühlung die weitere Untersuchung 
überhaupt vereitelte, weil sie sich bis in das Stadium der reaktiven Er¬ 
wärmung der abgekühlten Stelle hinein erstreckte. 

Bei den am besten gelungenen Versuchen konnte ich an der Hand 
eine Verschiebung der Reizschwelle der Wärmepunkte von 34,5° bis 29° 
herunter nachweisen. 

Durch die Applikation der Elektrothermwärmflasche gelang es, eine 
Verschiebung der Reizschwelle der Kältepunkte von 31,5° auf 34°, an 
einer anderen Stelle von 31,8° auf 34,8° festzustellen. Bei Flächen¬ 
berührung war die Empfindung wie immer etwas deutlicher und der 
Grenzwert übertraf den der Punkte gewöhnlich um 0,1—0,2°. Da die 
durch die Elektrothermflasche bewirkte Erwärmung stets schnell abklang, 
so konnten die Reizversuche jedesmal nur in geringer Anzahl ausgeführt 
werden. 

Die Versuche haben somit ergeben, dass die Kälte- und Wärme¬ 
punkte die Fähigkeit der sogen. Adaptation in vollem Masse besitzen 
und nicht bloss das, sondern auch, dass sie allein die Träger der 
Adaptation sind. Denn die Verschiebung der Reizschwelle bei Flächen¬ 
reizen schloss sich stets an diejenige der Temperaturpunkte an, trat 
stets mit ihr zugleich auf und klang mit ihr zugleich ab und war nur 
dann nachzuweisen, wenn der flächenhafte Reiz Teraperaturpunktc be¬ 
deckte. Dass die Erscheinung bei flächenhaften Berührungen etwas sinn¬ 
fälliger war, erklärt sich durch die oben angegebenen Momente. 

Das Ergebnis ist so ausgefallen, wie es gar nicht anders erwartet 
werden konnte. Denn wenn die Temperaturpunkte die einzigen Träger 
der Temperaturempfindungen sind, so müssen sie auch die Erscheinung 
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der Adaptation vermitteln. Aber da Head die Lehre von den Tempe¬ 
raturempfindungen auf den Kopf stellt, so glaubte ich jeder einzelnen 
seiner Behauptungen nachgehen zu sollen. 

Die Versuche haben ferner ergeben, dass sowohl durch die Erwärmung 
wie durch die Abkühlung der Haut neben einer Verschiebung der Reiz¬ 
schwelle, welche dem Sinne der Veränderung der Eigentemperatur ent¬ 
sprach, auch eine Herabsetzung der Reizbarkeit bewirkt wurde. 
Dieselbe war um so grösser, je intensiver die angewandte Abkühlung 
oder Erwärmung der Haut gewesen war. Sie dokumentierte sich darin, 
dass die Reizschwellenverschiebung von geringerem Betrage war, als man 
nach der Veränderung der Eigentemperatur der Haut hätte erwarten 
sollen, und zwar nicht bloss für punktförmige, sondern auch für flächen¬ 
hafte Temperaturreize. 

Die Beträge, um welche sich die Reizschwelle in meinen Versuchen 
verschob, waren 2—2,5° und nur ausnahmsweise wurden solche von 
4—5° beobachtet 1 ). 

Ferner darin, dass die Verschiebung der Reizschwelle, wenn stärkere 
Abkühlungen oder Erwärmungen stattgefunden hatten, nicht sofort, sondern 
erst nach einiger Zeit konstatiert werden konnte, nämlich erst nach Ab¬ 
klingen des durch den Eingriff bedingten Zustandes herabgesetzter Erreg¬ 
barkeit. Dieses Stadium der Abstumpfung der Reizbarkeit dauerte je 
nach der Stärke des Eingriffes einige Sekunden bis zu mehreren Minuten. 

Hierhin gehört auch die oft gemachte Beobachtung, dass nach vor¬ 
hergegangener Abkühlung der Wärmereiz etwas länger einwirken musste, 
um eine merkliche Empfindung hervorzubringen als vorher. 

Da die durch die künstliche Temperaturveränderung der Haut be¬ 
dingte Herabsetzung der Empfindlichkeit, welche der Adaptation entgegen¬ 
wirkte, sich nicht in ganz gleicher Weise geltend machte, so fielen die 
einzelnen Versuche nicht ganz identisch aus. 

Wie Adaptation und Herabsetzung der Empfindlichkeit zu gleicher 
Zeit vorhanden sein kann, geht aus folgendem Versuch hervor: Am linken 
Handrücken (Ulnarseite) wird die Reizschwelle der Kältepunkte bei 32,5°, 
des Flächenreizes bei 32,6° gefunden. Nach dem Eintauchen des ulnaren 
Teiles der Hand in heisses Wasser und Abtrocknen wird der gleich 
grosse Flächenreiz bereits bei 33° schwach kühl empfunden, während er 
an den nicht eingetauchten Stellen der Hand eine indifferente Empfindung 
erzeugt; auch die Kältepunkte sprechen eben erkennbar bei 33° an. 
Trotzdem ergibt die Reizung der Punkte mit starken punktförmigen 
Kältereizen, dass ihre Empfindlichkeit stumpfer ist als vor der Erhitzung 
und als an der entsprechenden Stelle der anderen Hand. 

1) Dies sind aber keineswegs die höchsten vorkommenden Beträge. Thunberg 
gibt an, dass man die Finger für 11° C. und für 39° C. adaptieren könne. Ich selbst 
hatte nach Einwirkung einer Dampfdusche auf den Oberschonkel in der Dauer von 
10 Minuten beim Einsteigen in ein Bad von 38° C. eine Kühleempfindung. 
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Man muss somit annehmen, dass ohne die abstumpfende Wirkung 
der Abkühlung und Erwärmung die Kontrasterscheinungen sich viel deut¬ 
licher zu erkennen geben würden. 

Die geschilderten Beobachtungen entsprechen durchaus dem, was 
ich früher über die sogen. Adaptation gesagt habe. Ich habe in meiner 
Arbeit „Neue Tatsachen über die Hautsinnesnerven“ (Arch. f. Anat. u. 
Physiol. 1885. Physiol. Abteilung) ausgeführt, dass ein im normalen 
Temperaturgleichgewicht, d. h. innerhalb der gewohnten Eigentemperatur 
befindlicher Finger die Temperaturreize stärker wahrnimmt, als ein bis 
zu einer gewissen Grenze erwärmter oder abgekühlter Finger. Dies Ver¬ 
hältnis hat in gleicher Weise für andere Körperteile und Hautgebiete 
Gültigkeit. Wenn man einen Finger in Wasser von 40° C. so lange taucht, 
bis dasselbe nicht mehr als erheblich warm empfunden wird, und dann 
in Wasser von 30° C. taucht, so entsteht zwar eine Empfindung der 
Kühle; diese ist aber nicht annähernd so stark wie diejenige, welche 
entsteht, wenn man den Finger nunmehr von dem 30° C. warmen Wasser 
in solches von 20 °C. bringt. Ein gleicher Temperaturabstand wird also 
von dem normal temperierten Finger intensiver wahrgenommen als von 
dem künstlich erwärmten. 

Mit zunehmender künstlicher Veränderung der Hauteigentemperatur 
wächst von einer gewissen Grenze ab die Herabsetzung der Empfindlich¬ 
keit ziemlich plötzlich. Wenn ich den Finger in Wasser von 35° C. 
tauche und dann in solches von 30°, so empfinde ich Kühle; diese 
wächst bei 36—39°. Dann jedoch, bei 40°, tritt eine ganz deutliche Ver¬ 
minderung der Kältcempfindung ein, obwohl die Differenz der Temperaturen 
gewachsen ist und bald hört dann die Fähigkeit der Kälteempfindung 
ganz auf. Die entsprechende untere Grenze liegt bei ca. 21°. Hält 
man einen Finger in Wasser von 40° C. und nach ca. 10 Sekunden 
gleichzeitig mit dem entsprechenden der anderen Seite, der sich unter¬ 
dessen in der Luft befunden hat, in Wasser von 15°C., so fühlt der 
erwärmte Finger die Kälte schlechter. Hält man einen Finger in 
Wasser von 15° C. und dann gleichzeitig mit dem der anderen Seite in 
warmes Wasser, so fühlt der abgekühlte Finger die Wärme schlechter. 
Hält man einen Finger in kaltes Wasser von 15° C., den entsprechenden 
der anderen Seite in laues von 32°C. und nach ca. 10 Sekunden beide 
in Wasser von ca. 40° C., so fühlt der im lauen Wasser gewesene Finger 
die Wärme besser als der abgekühlte. 

Die Adaptation ist somit eigentlich eine sehr unvollkommene. Der 
Temperatursinn der Haut passt sich an die Veränderungen seiner Eigen¬ 
temperatur nicht mit Erhaltung seiner normalen Reizbarkeit an — was 
man streng genommen unter Adaptation zu verstehen hätte —, vielmehr 
ist der Verlust derselben so gross, dass man nur sehr bedingt von einer 
Anpassung sprechen kann. In der Tat hat der Begriff der Adaptation 
nur einen Sinn, wenn man sich auf den Standpunkt der Heringschen 
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Lehre stellt, welche einen einheitlichen Nervenapparat für Kälte- und 
Wärmeempfindungen annimmt und die Voraussetzung macht, dass für 
die Art der Temperaturempfindung nicht das Fallen und Sinken der 
Hauttemperatur, sondern das Verhältnis des Temperaturreizes zu einer 
sogen. Nullpunktsteraperatur, welche wiederum von der absoluten Tempe¬ 
ratur der Haut abhängt, entscheidend sei. Unter Nullpunktsteraperatur 
verstand Hering diejenige Eigentemperatur der Haut, bei welcher weder 
warm noch kalt empfunden wird. Die Nullpunktstemperatur nun ist 
innerhalb gewisser Grenzen variabel, indem sie sich den Veränderungen 
der Hauttemperatur adaptiert; jedoch steigt und sinkt sie viel langsamer 
als letztere. Mit dem Nachweis der Dualität des Temperatursinns ist 
dieser Theorie der Boden so gut wie entzogen. Dazu kommt, dass die 
Einwände, welche Hering gegen die E. H. Webersche Theorie, nach 
welcher der Akt des Steigens und Sinkens der Hauttemperatur die 
Temperaturempfindung bedingt, erhoben hatte, unzutreffend sind (vergl. 
meine Arbeit „Neue Tatsachen über die Hautsinnesnerven“, Arch. f. Anat. 
u. Physiol. 1885). Durch die Webersche Theorie, welche den Mechanismus 
der Temperatursinnreizung in befriedigendster Weise erklärt, und die 
Entdeckung der Kälte- und Wärmenerven ist dem künstlichen Bau, 
welchen Hering aufgeführt hatte und der in der imaginären Nullpunkts¬ 
temperatur der Haut gipfelte, jede Stütze entzogen. Der Vorgang der 
Adaptation aber erscheint als selbstverständliche Konsequenz der Weber- 
schen Theorie: wirkt das Sinken der Hauttemperatur als Kältereiz, so 
muss dies auch nach vorheriger künstlicher Erhöhung der Hauttemperatur 
geschehen usw. Wenn das gleiche Objekt der unveränderten Haut kühl 
und der künstlich abgekühlten warm erscheint, so bedarf es hierzu keiner 
besonderen Adaptation, da ja die Wärmeaufnahme unter allen Umständen 
als warm, die Wärmeabgabe unter allen Umständen als kalt empfunden 
wird. Auffallend sind nicht die Kontrastphänomene, auf welche Hering 
seine Lehre begründet hatte, sondern die Erregbarkeitsherabsetzungen, 
ohne welche die Kontrasterscheinungen viel stärker ausgeprägt sein 
müssten. 

Wenn He ad als eine Eigenschaft der protopathischen Sensibilität 
gefunden hatte, dass die Veränderung der Reizschwelle bei Abkühlung 
und Erwärmung unter dem Werte blieb, welchen sie bei normaler Sen¬ 
sibilität erkennen lässt, so erklärt sich dies ohne Schwierigkeit daraus, 
dass der Zustand funktioneller Minderwertigkeit, in welchem sich die 
durchschnittenen Nerven befanden, der die Erregbarkeit beeinträchtigenden 
Wirkung der künstlichen Temperaturveränderung gegenüber weniger wider¬ 
standsfähig war. Und dass er an den Temperaturpunkten überhaupt 
keine Veränderung der Reizschwelle fand, wird verständlich, wenn man 
sich erinnert, dass die Verschiebung der Reizschwelle bei punktförmiger 
Reizung auch bei normaler Sensibilität weniger sinnfällig ist als bei 
llächenhafter Reizung. 
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Ich resümiere hiernach: 

1. dass Heads Einwände gegen die Lehre vom Temperatursinn in 
der wesentlich von mir mitbegründeten Form in allen Teilen hinfällig 
sind und seine Aufstellung eines doppelten Nervcnapparates für den 
Temperatursinn unbegründet ist; 

2. dass Head und die anderen genannten Autoren über die Anzahl 
und Lagerung der Temperaturpunkte unrichtige Angaben machen; 

3. dass Heads protopathische Sensibilität lediglich einem Zustande 
funktioneller Minderwertigkeit des Nervenapparates entspricht und nicht 
die Leistung eines besonderen Leitungssystems darstellt. 

Ich möchte schliesslich nicht verfehlen, meinen eigenen Argumenten 
noch das folgende sehr treffende hinzuzufügen: Trotter und Davies 1 ), 
•welche sieben Nervendurchschneidungen an sich ausführten und die 
Head sehen Schlussfolgerungen bekämpfen, machen gegen die Aufstellung 
zweier getrennter Nervenapparate für den Temperatursinn geltend, dass 
wenn der eine nur auf Temperaturen von 26—37° C., der andere auf 
solche, welche unter und über dieser Grenze liegen, reagiert, der letztere 
in seiner Erregbarkeit nicht verändert sein dürfte, wenn der erstere aus¬ 
gefallen ist. Dies ist aber nach Trotter und Davies tatsächlich der 
Fall. Bei der von Head so genannten protopathischen Sensibilität, wo 
zwischen 26° und 37° (nach Trotter und Davies zwischen 20° und 
40° C.) nichts empfunden wird, ist unterhalb und oberhalb dieser Grenzen 
zwar Empfindung vorhanden, aber abgeschwächt; Reize, die kalt empfunden 
werden müssten, erscheinen nur kühl, Reize, die heiss empfunden werden 
sollten, erscheinen nur warm. 

D. Hyperalgesie. Irradiation Verlegung der Empfindung. 

Die von Head hervorgehobenen Momente, dass bei der protopathi¬ 
schen Sensibilität sow'ohl taktile wie Temperaturreize besonders leicht 
unlustbetonte, schmerzliche Empfindungen auslösen, beweisen gleichfalls 
nichts zugunsten eines besonderen Nervenapparates für die protopathische 
Sensibilität. Die Abstumpfung der Druckempfindlichkeit mit gleichzeitiger 
abnormer Schmerzhaftigkeit ist als sogen, relative Hyperästhesie bekannt. 
Sie findet sich bei Rückenmarks- und Gchirnerkrankungen und auch 
bei peripherischen Affektionen. Bei einem Falle von Arterienthrombose 
mit Gangrän am Fuss beobachtete ich das Phänomen der verlangsamten 
Schmerzleitung zugleich mit starker Hyperalgesie bei herabgesetzter 
Druckempfindlichkeit. Leise Berührungen wurden nicht wahrgenommen, 
stärkere erzeugten eine Druckempfindung, an welche sich nach einem 
Zeitintervall ein starkes und irradiierendes Schmerzgefühl anschloss. Mit 
zunehmender Wiederherstellung der Blutzirkulation bildete sich dies Sen¬ 
sibilitätsphänomen zurück. 

1) Experimental studies in the innervation of tlie skin. .Journ. of physiology. 
1909. Vol. 38. 
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Wenn wir von der Verspätung der Schmerzempfindung absehen, 
so besteht eine grosse Aehnlichkeit mit der protopathischen Sensibilität: 
Herabsetzung der Empfindlichkeit mit Hyperalgesio und irradiierendem 
Charakter der Schmerzempfindung. Man könnte auch geneigt sein, den 
Fall im Sinne Heads so zu erklären, dass durch die Gangrän eine 
Degeneration der die epikritische Sensibilität leitenden Fasern eingetreten 
und so nur die protopathische Sensibilität übriggeblieben sei. Es liegt 
aber auf der Hand, dass diese Annahme willkürlich und unwahrscheinlich 
ist, denn eine unter dem Einflüsse der Zirkulationsstörung und Gangrän¬ 
bildung eintretende Nervendegeneration wird nicht das eine Fasersystem 
vernichten und das andere intakt lassen. Viel wahrscheinlicher ist es, 
dass eine Ernährungsstörung aller Nervenbahnen in den befallenen Be¬ 
zirken eingetreten ist, infolge deren es zu eigentümlichen Funktions¬ 
störungen gekommen ist. Die Hyperalgesio erklärte ich damals durch 
die Annahme, dass die in der Peripherie bestehenden Reizzustände einen 
„hyperalgetischcn Zustand“ spinaler Zellen hervorgerufen hätten, während 
die verringerte peripherische Erregbarkeit bezw. Leitungsfähigkeit die 
Hypästhesie bedingt 1 )- In analoger Weise ist m. E. auch die sogen, 
protopathische Sensibilität zu erklären. 

Bringt man Eisessig auf die Haut, so entsteht gleichfalls ein Zustand 
der Sensibilität, welcher mit der protopathischen gewisse Aehnlichkeiten 
zeigt: Berührungs- und Druckempfindung, sowie Kälte- und Wärme¬ 
empfindung sind herabgesetzt. Der Kältereiz zeigt eine auffällige Latenz: 
ganz allmählich entsteht eine anschwellende Kälteempfindung (vergl. dazu 
die Worte von Head: „the Sensation of cold makes its appearance after 
a short interval and slowly increases“). Das Gleiche ist beim Wärme¬ 
reiz der Fall; die entstehende Wärmeempfindung ist mit einem schmerz¬ 
haften Brennen verbunden. Auch beim Kältereiz kann, freilich in viel 
geringerem Masse, ein schmerzhaftes Brennen beobachtet werden. Die Be¬ 
rührung erzeugt, bei herabgesetzter Druckempfindung, gleichfalls Schmerz, 
während die Stichempfindung als solche sehr undeutlich ist. 

Entfernt man mittelst Collodium cantharidatum die Oberhaut und 
pinselt auf die wunde Stelle Kokain, so zeigt sich bei Abstumpfung der 
Druckempfindung und völliger Aufhebung des Temperatursinns eine sehr 
ausgesprochene Hyperalgesie gegen Wärmereize. Dies Phänomen hat 
zwar nur entfernte Beziehungen zur protopathischen Sensibilität, zeigt 
aber immerhin, dass die Kombination von Hypästhesie mit Hyperalgesie 
durch rein funktionelle Veränderungen hervorgebracht werden kann. 

Erzeugt man durch Kompression eines Nervenstamraes Anästhesie, 
so kann man nach Aufhebung der Kompression im Stadium der rück¬ 
kehrenden Sensibilität eine wahre Kältehyperästhesie beobachten 2 ). Be- 

1) Gad und Goldscheider, Ueber die Summation von Hautreizen. Diese Zeit¬ 
schrift. 1891. 

2) Zur Dualität des Temperatursinnes. Arch. f. d. gcs. Phvs. Bd. 39. 1886. 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Beiträge zur Lehre von der Hautsensibilität. 


289 


rührungen rufen eine prickelnd-stechende Empfindung hervor. Auch bei 
leichterer Kompression, wie sie zum sogen. Einschlafen der Glieder führt, 
kommt Kältehyperästhesie vor. 

Das ist wieder ein Beweis dafür, dass gesteigerte Empfindlichkeit 
durch funktionelle Veränderungen in der Peripherie bedingt sein kann. 

Bei einem Falle von sehr schmerzhafter Neuritis der unteren Extre¬ 
mitäten sah ich kürzlich, dass Druckreize bis zu einer gewissen Grenze 
garnicht emplunden wurden, dann aber sofort ein sehr diffuses Schmerz¬ 
gefühl erzeugten. 

Die protopathische Sensibilität von He ad erklärt sich wahrscheinlich 
durch eine funktionelle Minderwertigkeit der peripherischen Bahnen in 
Verbindung mit spinalen Reizzuständen. Auch wäre daran zu denken, 
dass die Hyperalgesie durch den Ausfall von Leitungsbahnen in dem 
Sinne von Goltz und Freusberg bedingt sein könnte, nämlich insofern, 
als die Ausschaltung beeinflussender Erregungen auf die Erregbarkeit 
zentraler Nervenzellen erhöhend einzuwirken scheint. 

Eine Hyperalgesie und Hyperästhesie kann auf Reizung oder aut 
Ausfall von Bahnen beruhen, wie die partiellen Durchschneidungen 
des Rückenmarkes von Fodera, Brown-Sequard, Schiff, Woro- 
schiloff, Martinotti u. a. beweisen. Die Deutung dieser Erscheinung 
ist immer noch, nicht ganz klar gestellt. Nach der von Goltz und 
Freusberg und weiterhin von W. Koch ausgesprochenen Vorstellung 
handelt es sich um die Ausschaltung beeinflussender Erregungen. 

Im Falle der Nervenregeneration beruht die Hyperästhesie wahr¬ 
scheinlich nicht auf Reizung, da keine spontanen Schmerzen vorhanden 
sind und kein Grund für eine so lange dauernde Reizung ersichtlich ist. 

Die Hyperästhesie und Verlegung der Empfindung bei der Regeneration 
erklärt sich ohne grosse Schwierigkeiten, wenn man sich auf den Stand¬ 
punkt stellt, welchen ich in der Theorie der Neuronschwelle dargelegt habe. 

Ich gehe davon aus, dass die Leitung von der Peripherie bis zum 
empfindenden Zentrum aus Neuronen besteht, also diskontinuierlich ist. 
Die Erregung in jedem in die Leitungsbahn eingeschalteten Neuron muss 
einen bestimmten Wert erreichen, um auf das angegliederte Neuron als 
Reiz zu wirken (Neuronschwelle). Bei den vielfältigen Kontakten der 
Neurone ist die Möglichkeit gegeben, dass ein Reiz bei genügender In¬ 
tensität sich über einen grossen Teil des Nervensystems verbreiten kann. 
Es ist nicht ein Mangel an Wegen und Verzweigungen der Bahn, welcher 
für gewöhnlich der Reizverbreitung Schranken setzt, sondern der Wider¬ 
stand der Nervenmasse. Die Neuronschwelle verfeinert sich durch den 
Gebrauch (Bahnung, Ausschleifung der Bahnen). Sie ist also von den 
zufliessenden und zugeflossenen Reizen abhängig und stellt somit einen 
aus dem Gebrauch abgeleiteten individuellen Erwerb dar. 

Von den Werten der Neuronschwellen hängt es ab, welchen Weg 
die von einem Reiz ausgehende Erregung im Nervensystem nimmt. Die 


Difitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



290 


GOLDSCHEIDER, 


Fortleitung der Erregung wird stets so vor sich gehen, dass sie die Neu¬ 
rone mit tiefer Schwelle bevorzugt; das ist eben die Ausschleifung der 
Bahnen, durch welche sich für die von den verschiedenen Orten aus¬ 
gehenden Reize ein Weg des geringsten Widerstandes ausgebildet hat. 

Wie werden sich nun die Verhältnisse der Neuronschwellen gestalten, 
wenn ein peripherischer sensibler Nerv durchschnitten ist? Die spinalen 
Neurone, welche die Leitungsbahn des durchschnittenen Nerven zentripetal 
fortsetzen, erhalten keine Erregungen mehr von dem durch die Durch¬ 
schneidung ausgeschalteten peripherischen Bezirk. Ihre Neuronschwellen 
werden sich daher allmählich erhöhen, d. h. ihr Widerstand wird sich 
vergrössern, denn die Neuronschwelle ist eine veränderliche vom Gebrauch 
abhängige Grösse. 

Kommt es nun nach einiger Zeit zur allmählichen Regeneration des 
Nerven, so gelangen zunächst einzelne und allmählich in wachsender 
Zahl Erregungen an die spinalen Kontaktneurone, welche so lauge brach 
gelegen haben. Da die Neuronschwelle derselben sich erhöht hatte, so 
bedarf es jedoch im Verhältnis zum früheren normalen Zustande grösserer 
Reize; so kommt es zur Erhöhung der Reizschwellen werte, wie wir sie 
im Stadium der Regeneration (bei Heads protopathischer Sensibilität) zu¬ 
nächst vorfinden. Erst allmählich durch den wiederholten Gebrauch ver¬ 
feinern sich die Neuronschwellen und damit die Reizschwellenwerte (epi¬ 
kritische Sensibilität). 

Das längere Brachliegen der spinalen Neurone wird aber auch noch 
eine andere Wirkung zeitigen müssen. Die isolierte Leitung des örtlichen 
Reizes zum empfindenden Zentrum beruht ja eben darauf, dass die 
die Leitungsbahn zusammensetzenden Kontaktneurone für die durch sie 
hindurchlaufende Erregung eine feinere Schwelle gewonnen haben als für 
die von anderen Punkten her an sie gelangende Erregung, sie haben sich 
aufeinander eingespielt. Geht diese Schwellenverfeinerung durch das 
Brachliegen verloren, so muss auch die Isolierung der Leitung leiden. 
Die einzelnen nebeneinander liegenden Neurone werden jetzt ebenso¬ 
gut von dem einen wie von einem anderen mit ihnen in Kontakt stehenden 
Neuron erregt werden. Es wird sogar dahin kommen, dass von einem 
peripherischen Neuron her ein ganzes Bündel von spinalen Neuronen in 
Erregung versetzt wird. So entsteht neben erhöhter Reizschwelle die 
abnorm starke und diffus irradiierende Empfindung. 

In derselben Weise lässt sich auch die Verlegung der Empfindung 
an eine entfernte Stelle erklären. Vielleicht trägt zur Entstehung dieses 
Phänomens noch ein anderer Umstand bei: nimmt man an, dass innerhalb 
des infolge der Nervendurchschneidung ausgeschalteten Gebietes sich 
Stellen befinden, welche durch eine kollaterale Innervation mit einem 
intakten Nerven in Verbindung stehen, was daran zu erkennen sein würde, 
dass dort die Empfindung nicht ganz erloschen ist, so wird dies auf die 
spinalen Neurone, welche die Fortsetzung des durchschnittenen Nerven 
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bilden, folgenden Einfluss haben müssen: cs wird sich unter ihnen eine 
Gruppe finden, welche nicht ganz so vollständig brach liegt wie die 
anderen, weil sie auf dem Wege der kollateralen peripherischen Inner¬ 
vation noch Reize zugeleitet erhält. Kommt es nun infolge der be¬ 
ginnenden Regeneration zu Erregungen im Bereich der gänzlich brach¬ 
gelegenen Neurone, so wird die genannte Gruppe, da sie nie ganz frei 
von Reizen geblieben war, ein Bündel von relativ geringem Widerstand 
darstellen; d. h. die von der Peripherie kommende Erregung wird leichter 
auf sie übergehen als auf die gänzlich inaktiven Neurone. 

Ich wiederhole, dass es dieser Hilfsannahme nicht bedarf, die Ucber- 
tragung der Empfindung auf entfernte Stellen lässt sich auch so er¬ 
klären. Aber die vorgetragene Vorstellung wird dadurch gestützt, dass 
es vorwiegend die peripherischen Bezirke des anästhetischen Feldes sind, 
auf welche die Empfindung verlegt zu werden pflegt. So sagt Head, 
dass bei Reizung des dem Vorderarm angehörenden Teils des anästheti¬ 
schen Feldes die Empfindung nach dem Daumen hin verlegt wurde. 
Trotter und Davies geben an, dass die Verlegung der Empfindung 
an den Extremitäten stets in longitudinaler Richtung erfolgt und zwar 
vorwiegend distalwärts an das peripherische Ende des anästhetischen 
Bezirks. Bei der selteneren proximalen Verlegung geschieht dieselbe 
nach der Stelle der Nervendurchschneidung oder an das proximale Ende 
der ehedem anästhetischen Zone. 

Der Ort, nach welchem die Empfindung verlegt wird, ist somit stets 
mit höherer Empfindlichkeit behaftet als derjenige, von welchem aus die 
Verlegung erfolgt; ihre spinale Leitungsbahn ist mehr in Anspruch 
genommen, mehr gebahnt. 

Trotter und Davies, welche wie Head im Stadium der Regene¬ 
ration Hyperästhesie, Hyperalgesie, Irradiation und Verlegung der Emp¬ 
findung beobachtet haben, suchen die Ursache dieser Erscheinungen ledig¬ 
lich in den peripherischen Veränderungen. Sie finden, dass der Nerv 
oberhalb der Durchschneidungsstelle keine Spur von Hyperalgesie und 
referred Sensation zeigt, sondern nur unterhalb derselben. Wenn sie dies 
Faktum gegen die spinale Theorie v. Freys — welcher die in Rede 
stehende Erscheinung durch die Veränderungen der Spinalganglien und 
des Rückenmarkes, die infolge der peripherischen Nervendurchschneidung 
eintreten, erklärt — geltend machen, so kann ich ihnen hierin nicht bei¬ 
stimmen. Denn die Veränderungen der spinalen Leitungswege, sei es 
nun, dass wir an histologische Alterationen oder an funktionelle Ver¬ 
schiebungen der Neuronschwellen denken, werden sich lediglich auf den 
durch die Durchschneidung ausgeschalteten Innervationsbezirk beziehen; 
oberhalb der Durchschneidungsstelle aber enthält der Nerv ausser den 
vom ausgeschalteten Bezirk stammenden zahlreiche normal funktionie¬ 
rende Fasern. 

Es steht übrigens nichts im Wege, auch den neugebildeten periphe- 

Zeitschr. f. klin. Medizin. 74. Bd H. :t u 4. OQ 
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rischen Fasern eine Hyperalgesie bei gleichzeitiger Erhöhung der Reiz¬ 
schwelle zuzuschreiben, da eine derartige peripherische Veränderung bei 
Neuritis unzweifelhaft vorkommt. Es erscheint aber zweifelhaft, ob man 
von den Verhältnissen bei Neuritis auf diejenigen bei Neubildung von 
Nervenfasern schliessen darf. Die Verlegung der Empfindung dürfte sich 
jedenfalls am leichtesten durch spinale Veränderungen erklären lassen. 
Trotter und Davies freilich suchen auch diese von peripherischen Be¬ 
dingungen abzuleiten; sie schreiben den sich regenerierenden Nervenfasern 
die Eigenschaft zu, in erhöhter Weise für Reize empfänglich zu sein und 
die Reizung auf den Nervenstamm zu übertragen, in dessen peripherische 
Ausbreitung dann die Empfindung verlegt wird, ln Anbetracht der iso¬ 
lierten Leitung der peripherischen Nervenfasern ist aber eine solche Ueber- 
tragung schwer vorstellbar. 

Ich stimme endlich Trotter und Davies zu, wenn sie sich gegen 
die Langleysche Erklärung, dass bei der Regeneration einzelne der 
sensiblen Fasern abnorme Verbindungen cingehen, erklären. Hiergegen 
spricht, wie die beiden Autoren hervorheben, dass die referred Sensation 
oft ein zu ausgedehntes Feld bedeckt, um sie aus einzelnen abnormen 
Verbindungen ableiten zu können. Ich füge dem hinzu, dass ja die Er¬ 
scheinung der referred Sensation im weiteren Verlauf der Regeneration 
verschwindet, während die anatomischen Verbindungen doch bleibende sind. 

E. Drucksinn. 

Im Stadium der protopathischen Sensibilität waren Druckpunkte 
noch nicht nachzuweisen. Ziehen an den Haaren erzeugte eine prickelnde 
Empfindung, welche wie die anderen Sensationen nach einer entfernten 
Stelle verlegt wurden. Erst beim Eintreten der epikritischen Sensibilität 
konnten Druckpunkte beobachtet werden. Zugleich mit den Druckpunkten 
kehrte die Fähigkeit genauer Lokalisation, das Vermögen spitz und 
stumpf zu unterscheiden und zwei Spitzen als doppelt zu empfinden zurück. 

Head bestätigt bei dieser Gelegenheit, dass die Druckpunkte den 
Haarwurzeln entsprechen. Wenn er diese Feststellung v. Frey zuschreibt, 
so muss ich dagegen Einspruch erheben. Ich habe schon in meiner ersten 
Publikation über diese Dinge (1884 und 85) jahrelang vor v. Frey auf 
die Beziehungen der Druckpunkte zu den Haaren, speziell Haarpapillen 
hingewiesen. 

Auch habe ich zuerst nachgewiesen, dass die Druckpunkte nicht 
bloss Punkte mit besonders niedriger taktiler Reizschwelle sind, sondern 
einen spezifischen Sinnesapparat darstcllen, da sie Träger eines besonders 
fein entwickelten Ortssinnes sind und in besonderer Weise die Fähigkeit 
besitzen, Druckunterschiede wahrzunehmen. 

Es ist deshalb auch verfehlt, wenn Head die Bezeichnung „Druck¬ 
punkt“ durch „Berührungspunkt“ zu ersetzen vorschlägt, da ja der Druck 
auch bei anästhetischer Haut durch die Tiefensensibilität empfunden 
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werden könne. Denn nichtsdestoweniger spielen die Druckpunkte bei 
der Schätzung der Druckwerte und der Druckunterschiede eine wichtige 
Rolle. 

Dass mit der Rückkehr der Druckpunkte auch das Vermögen der 
scharfen Lokalisation und des Doppeltfühlens zweier Spitzen wieder 
gewonnen wird, ist eine Bestätigung meiner Beobachtungen über die Be¬ 
deutung der Druckpunkte für diese Fähigkeiten, — welche Head an¬ 
scheinend nicht kennt. 

Die Ansicht, dass im Stadium der protopathischen Sensi¬ 
bilität das System der Druckpunkte völlig gefehlt habe, fordert 
die Kritik heraus. 

Die Beweise, welche Head gibt, sind folgende: 

1. Die Haarpunkte reagieren nicht auf Nr. 5 der Freyschen Reizhaare. 

Hieraus kann man zunächst nichts anderes schliessen, als dass die 

Schwelle der Druckpunkte erhöht ist, und dies ist um so wahrschein¬ 
licher als ja zur gleichen Zeit auch bei Temperatur- und Schmerzreizen 
eine Erhöhung der Schwellenwerte besteht. Es ist nicht ersichtlich, wes¬ 
halb Head diese Möglichkeit strikt ablehnt. Er hätte doch zum mindesten 
den Nachweis erbringen müssen, dass auch bei stärkerem taktilen Reiz 
die Haarpunkte nicht mit Empfindung reagierten. Ein solcher Nachweis 
fehlt aber vollständig; vielleicht weil Head meinte, dass bei stärkeren 
mechanischen Reizen taktiler Art ein Konflikt mit seiner Tiefensensibilität 
eintreten würde. 

Aber hier zeigt sich eben der dogmatische Charakter der Head- 
schen Beweisführung: da er gefunden hat, dass bei vollkommener 
Anästhesie der Haut leichtere Berührungen mittelst Tiefensensibilität 
noch empfunden werden, nimmt er an, dass die Berührungsempfindung 
der Haut bezw. die Druckpunkte mit gröberen taktilen Reizen garnichts 
mehr zu tun haben. Da aber aus Heads Angaben hervorgeht, dass 
die Tiefensensibilität eine Bevorzugung der Haarpunkte für Druckreize 
nicht erkennen lässt, so würde der Nachweis, dass nur an den Haar¬ 
punkten stärkere Druckreize empfunden werden, eine Verwechselung 
mit der Tiefensensibilität ausgeschlossen haben. 

In der Tat kommen nun erhebliche Schwellenverschiebungen an den 
Druckpunkten vor, wie ich zeigen werde. 

2. Ebenso beweist der Umstand, dass an der rasierten Haut Watte 
nicht empfunden wurde, zunächst nichts anderes, als eine Erhöhung der 
Reizschwelle. 

3. Die Beobachtung, dass Ziehen an den Haaren, ja schon das 
Bewogen der Haare mittelst Watteberührung eine Empfindung auslöste, 
zeigt doch, dass die Haarinsertionen Punkte von ausgezeichneter Empfind¬ 
lichkeit darstellten. Dass die Empfindung sich von der normalen durch 
ihren prickelnden und irradiierenden Charakter unterschied, lässt nicht 
den Schluss zu, dass es sich um eine ganz andersartige Empfindung 
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handle, als die normale Druckempfindung der Druckpunkte, da eben im 
Stadium der sogen, protopathischen Sensibilität alle Empfindungen die 
gleiche Veränderung zeigten. 

Völlig unverständlich ist es, wie Head aus dem Umstande, dass 
bei normaler Haut das Rasieren an der Empfindlichkeit für Watte¬ 
berührung nichts ändert, während beim Zustande der protopathischen 
Sensibilität dieselbe dadurch aufgehoben wird, etwas anderes schliessen 
kann, als dass eben die Schwelle erhöht ist. Bei normaler Haut genügt 
der Berührungsreiz der Watte, um eine Empfindung hervorzurufen, bei 
protopathischer bedarf es der Hebelwirkung der Haare. 

Schon diese Einwände genügen, um die Behauptung Heads, dass 
im Stadium der protopathischen Sensibilität die Druckpunkte fehlen, als 
ungenügend begründet hinzustellen. Hierzu kommt nun, dass bei schein¬ 
barer Anästhesie der Haut die Druckpunkte in der Tat vorhanden sein 
können, aber mit erhöhtem Schwellenwert. Wie oben schon bemerkt, 
kann man durch Bepinseln der mittelst Collodium cantharidatum ihrer 
Epidermis beraubten Haut mit Kokainlösung einen Zustand hervorbringen, 
bei welchem Kälte und Wärme garnicht mehr, Druckreize aber nur ab- 
gcschwächt empfunden werden. Und zwar sprechen die Druckpunkte 
auf sehr schwache Berührung nicht mehr an, wohl aber bei etwas stärkerer. 

Auch bei der durch subkutane Kokaininjektionen erzeugten Anästhesie 
traten die Druckpunkte trotz vollkommen erloschener Temperaturempfin¬ 
dung noch deutlich hervor, jedoch Hess sich eine Erhöhung ihres Schwellen¬ 
wertes auch durch den faradischen Strom sicher nach weisen. Auch bei 
pathologischer Anästhesie kann man unter Umständen die Druckpunkte 
noch nach weisen (s. oben). 

Dies beweist, dass in der Tat eine Schwellenverschiebung der Druck¬ 
punkte vorkommt und ferner, dass es falsch ist, für stärkere Berührungs¬ 
reize lediglich die Tiefensensibilität in Anspruch zu nehmen. 

Wenn man sich auf den Headschen Standpunkt stellen wollte, so 
müsste man die durch Kokainapplikation erzeugte Sensibilitätsstörung so 
erklären, dass die oberflächliche Sensibilität aufgehoben, die „Tiefen¬ 
sensibilität“ aber erhalten war. Dass diese Deutung der Wirklichkeit 
nicht entspricht, geht aber daraus hervor, dass eben die Druckpunkte 
in ihrer Zahl und Lagerung erhalten, nur in ihrer Erregbarkeit herab¬ 
gesetzt waren. 

Kurz, Head hat in keiner Weise den Beweis dafür erbracht, dass 
bei der protopathischen Sensibilität die Druckpunkte fehlen; vielmehr 
erklärt sich alles mit viel grösserer Wahrscheinlichkeit durch eine Er¬ 
höhung der Schwellenwerte der Druckpunkte. Es gilt somit für den 
Drucksinn in gleicher Weise wie für den Temperatursinn, dass die epi¬ 
kritische Sensibilität der protopathischen nicht durch das Hinzutreten 
einer neuen Leitungsbahn, sondern nur durch die funktionelle Vervoll¬ 
kommnung der vorhandenen überlegen ist. 
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F. Sensibilität der Glans penis. 

Head findet, dass die Glans penis normalerweise jene primitive 
Form der Sensibilität aufweise, welche der protopathischen Sensibilität 
entspricht. Er bezieht sich auf die Feststellungen von v. Frey, welcher 
gefunden hatte, dass an der Glans Druckpunkte fehlen, dass demgemäss 
leichte mechanische Reize nicht perzipiert werden, während stärkere sofort 
Schmerz verursachen; dass ferner der Hals und der Wulst der Eichel 
sehr temperaturempfindlich und zwar vorwiegend kälteempfindlich sind. 
Von dem Eichelwulst gegen die Mündung der Harnröhre nehme die 
Empfindlichkeit für Temperaturen rasch ab, um in der Mitte zwischen 
beiden Orten nahezu Null zu werden. Die Umgebung des Orifiziums und 
das Frenulum besitzen dagegen wieder Temperaturempfindung, besonders 
auch ausgesprochene Wärmeempfindung. Endlich zeigen die Kältepunkte 
der Eichel in ganz hervorragendem Grade die Erscheinung der paradoxen 
Erregung 1 ). 

Head bestätigt diese Angaben und fügt hinzu, dass der Hals und 
Wulst der Eichel, obwohl ihre Temperaturempfindung sehr lebhaft sei, 
auf Temperaturreize zwischen 26° und 37 °C. nicht reagieren. Ausserdem 
besitze die Glans die charakteristischen Merkmale eines von dem tiefen 
Leitungssystem versorgten Teiles usw. 

Ich kann die Angaben von v. Frey bestätigen, aber nicht diejenigen 
von Head bezüglich der Temperaturreizschwelle. An dem Körper der 
Eichel finde ich bei 29° (Metall) die erste Kälteempfindung, welche bei 
26° schon recht deutlich ist; bei 36° die erste Wärmeempfindung. An 
dem Eichelhals ist schon mittelst 31° eine Spur und mittelst 30° deut¬ 
lich Kälteempfindung, mittelst 35° undeutlich, mittelst 36° deutlich 
Wärmeempfindung auszulösen. Es ist richtig, dass, wie v. Frey hervor¬ 
hebt, die Wärmeempfindung gegenüber der Kältcempfindung sehr zurück¬ 
tritt, aber sie ist doch deutlich erkennbar; auch Wärmepunkte sind 
nachweisbar. 

Druck mit der Nadelspitze wird, sobald er merklich wird, schon 
leicht schmerzlich, jedenfalls unangenehm. Die Druckempfindung selbst 
ist abgestumpft. Ebenso erreichen Wärmereize viel leichter als an der 
Haut die Schmerzschwelle. Bei einem Wärmereiz von 45° C. empfinde 
ich Kälte, Hitze und Schmerz gleichzeitig. 

Alles in allem besitzt also die Glans eine nur wenig differenzierte 
Sensibilität: hohe Schwellenwerte des Temperatursinns, Fehlen der Druck¬ 
punkte, Erniedrigung der Schmerzschwelle. 

Aber die Sensibilität derselben entspricht doch nicht ganz dem, was 
Head als protopathische Sensibilität bezeichnet, da der Temperatursinn 
der Eichel, besonders am Halse, keineswegs eine fehlende Reaktion 
zwischen 26—37° zeigt. Dass die paradoxe Kälteempfindung an der 

1) Beiträge zur Sinnesphysiologie der Haut. 3. Mitt. 1895. 
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Eichel recht deutlich wahrzunehmen ist, will nichts beweisen; denn man 
kann dieselbe überall nachweisen und sie wird überall dort besonders 
deutlich sein, wo der Wärmesinn gegenüber dem Kältesinn zurücktritt, 
was an der Eichel der Fall ist. Auch bei der protopathischen Sensi¬ 
bilität ist ja der Kältereiz erheblich im Uebergewicht. Es mag aber auch 
sein, dass die geringere Stufe der Differenzierung des Nervenapparates, 
welche mit einem geringeren Masse von Anpassung an den adäquaten 
Reiz einhergeht, eine grössere Reizbarkeit für nicht-adäquate Reize bedingt. 
Auch eine übermässig starke ausstrahlende oder irradiierende Temperatur¬ 
empfindung ist der Eichel keineswegs eigen; man kann höchstens sagen, 
dass die Empfindung bei punktueller Reizung diffuser als sonst ist. Kurz: 
die Sensibilität der Glans kann nicht als Beweis dafür herangezogen 
werden, dass die protopathische Sensibilität von Head als dauernder 
Zustand eines Körperteils existiert. 

Zusammenfassung. 

Die protopathische Sensibilität, von Head gehört somit nicht einem 
gesonderten Nervenleitungssystem an, sondern entspricht einer Entwicke¬ 
lungsstufe der Nerven, bei welcher die Funktion derselben eine unvoll¬ 
kommene Differenzierung und Ausbildung zeigt. Die Schwellenwerte 
sind hoch, die spezifischen Sinnesempfindungen treten noch gegen die 
Gemeingefühle (Schmerz, Parästhesien, Dysästhesien) zurück, die Empfin¬ 
dungen sind abnorm stark, diffus und irradiierend. Mit der immer weiter 
gehenden Neubildung von Nervenfasern, Anpassung an die adäquaten 
Reize und zunehmenden Differenzierung der Empfindungen bilden sich 
die schärfere Lokalisation, die Begrenzung der Empfindungen, die 
Hemmungen aus. So kommt es zur epikritischen Sensibilität. Es handelt 
sich nicht um das Hinzutreten eines zweiten Leitungssystems, sondern 
um die numerische und funktionelle Ausgestaltung des bereits vorhandenen. 

Trotz dieser Divergenz in der Deutung der Erscheinungen muss das 
Verdienst von Head, den Gang der Differenzierung der Empfindungen 
festgestellt und beschrieben zu haben, anerkannt werden. Nicht minder 
verdienstlich sind seine für die Trennung der tiefen und oberflächlichen 
Sensibilität sprechenden Beiträge. Head hat eine Fülle interessanter 
Erscheinungen beobachtet und mit grosser Genauigkeit beschrieben. Seine 
Irrtümer auf dem Gebiete des Temperatursinns beweisen, dass man sehr 
exakt messen und zählen und dennoch falsch beobachten und in der 
Deutung irren kann. 
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XII. 

Aus dem Königl. medizinisch-poliklinischen Institut der Universität Berlin 
(Direktor: Geh. Med.-Rat Prof. Dr. Goldscheider). 

Ueber Blutdrucksteigerung nach doppelseitiger 
Nierenexstirpation. 

Von 

Dr. Ernst Mosler, 

Assistenten am Institut. 


Seit der Zeit, da man zuerst beobachtet hatte, dass chronische 
Nierenkrankheiten zu Herzhypertrophie und Blutdrucksteigerung führen, 
bemühten sich Kliniker und Biologen wetteifernd, eine Erklärung für 
diesen fast gesetzmässigen Vorgang zu geben. 

Senator 1 ) hat uns erst kürzlich einen historischen und kritisch 
scharf beleuchteten Ueberblick über dieses alte und noch heute so aktuelle 
Thema gegeben. Um unnötige Wiederholungen zu vermeiden, möchte ich 
von vornherein auf die Senatorsche Arbeit hingewiesen haben. 

Die versuchten Erklärungen dieser voneinander abhängigen Erschei¬ 
nungen gipfeln im wesentlichen in folgenden Theorien: 

1. Die mechanische Theorie sucht allein aus der Physik heraus eine 
Entscheidung zu treffen. 

2. Die biochemische Theorie hingegen sieht die Ursache der Blut¬ 
drucksteigerung und Herzhypertrophie in der Veränderung des Blutes bei 
Nierenkranken wie sie durch Zerfallsprodukte der kranken Niere oder 
durch Uebcrladung des Blutes mit harnfähigen Substanzen, die nicht mehr 
durch die verkleinerte kranke Niere ausgeschieden werden können, zu¬ 
stande kommt. 

Die rein mechanische Theorie vertrat Traube als erster. Er be¬ 
begründete sie folgendermassen: „Die Nierenschrumpfung wirkt einmal ver¬ 
kleinernd auf die Flüssigkeitsmenge, welche dem Aortensystem zur Bil¬ 
dung des Harnsekrets entzogen wird, und zweitens verringert sie die Blut¬ 
menge, welche in einer gegebenen Zeit aus dem Arterien- in das Venen¬ 
system überfliesst. Hierdurch wird die mittlere Spannung des Aortensystems 
gesteigert und dem Herzen erwachsen dadurch abnorme Widerstände“. 

Durch eine Reihe von Experimentatoren wurde nun festgestellt, dass 
man tatsächlich rein physikalische Momente experimentell konstruieren kann, 

1) Ueber die Beziehungen des Nierenkreislaufes zum arteriellen Blutdruck und 
über die Ursachen der Herzhypertrophie bei Nierenkranken. DieseZeitschr. 72. Bd. H.3. 
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die einwandfrei zu einer linksseitigen Herzhypertrophie und einer Blut¬ 
drucksteigerung führen. Experimente in dieser Richtung wurden u. a. 
ausgeführt mit positivem Erfolg von Katzenstein, Alwens undPässler. 

Katzenstein versuchte nicht etwa durch Abbindung, sondern nur 
durch Einengung der Nierenarterie die Widerstände im Aortensystem 
beim Hunde zu erhöhen und er fand dann eine Blutdruckerhöhung bis 
zu 10 mm Quecksilber. 

In neuester Zeit haben Franz Müller und Maas Paraffinum liquidum 
in den einen Ast der sich gabelnden Nierenarterie bei Katzen eingespritzt 
und auf diese Weise durch teilweise Thrombosierung des Nierengefäss- 
systems eine äusserst sinnreiche Einengung des Nierenarteriensystems er¬ 
zielt. Bei dieser Anordnung konnte jedoch niemals eine Blutdruck¬ 
steigerung beobachtet werden. 

Alwens erhält eine Drucksteigerung durch die forcierte Kompression 
der Nieren mit Hilfe des Onkometers. Er versucht auf diese Weise eine 
Behinderung des Durchflusses bei unbehindertem Zufluss durch die Nieren¬ 
arterie zu erreichen. Alwens selbst und später auch Romberg be¬ 
zeichnen diese Wirkung als eine rein hydrodynamische. „Sie entsteht 
durch Fortpflanzung des durch die Kompression bewirkten erhöhten intra¬ 
renalen Druckes durch die Nierenarterien in den allgemeinen Kreislauf 
hinein.“ Alwens nennt dann weiter die quantitativen Unterschiede zwischen 
seinen Versuchen und der menschlichen Schrumpfniere so bedeutend, „dass 
den mechanischen Einflüssen nur ein äusserst geringer Einfluss auf die 
Entstehung der nephritischen Drucksteigerung eingeräumt werden kann.“ 

Pässler, der Hunden so viel Nierensubstanz als möglich fortnahm 
und dann Herzhypertrophie und Blutdrucksteigerung beobachten konnte, 
erreicht in letzter Linie damit auch eine Einengung des Niercnkreislaufes. 

Andererseits ist nun auch einwandfrei festgestellt worden, dass es 
allein durch chemische Einflüsse, die dem Stoffwechsel des Nierenkranken 
nachgeahmt waren, gelingt, Blutdrucksteigerung und Herzhypertrophie zu 
erzeugen. Ich nenne hier nur die Namen Tigcrstedt und Bergmann, 
Schmid, Bingel und Strauss. 

Man darf aber nicht übersehen, dass viele rein mechanische Eingriffe 
chemische Reaktionen auszulösen imstande sind. So wäre es z. B. denk¬ 
bar, dass durch die forcierte Alwenssche Kompression Stoffe in das 
Arteriensystem zurückgetrieben werden, die nun ihrerseits erst blutdruck- 
steigernd wirken, einen Einwand, den sich Alwens selbst macht und zu 
entkräften sucht. 

Die Anordnung der Pässl ersehen Versuche ist von vornherein eine 
derartige, dass die Frage, ob chemische oder physikalische Momente zu 
der Blutdrucksteigerung geführt haben, nicht entschieden werden kann. 

Nach all diesen Versuchen ist cs also höchst wahrscheinlich, dass 
ebenso sehr physikalische wie chemische Einflüsse im Spiele sind und 
mit jedem neuen Experiment nach dieser Richtung hin wird man weder 
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die eine noch die andere Auffassung vernichten können; sondern man 
wird in Anerkennung beider Theorien nur behaupten dürfen, dass die 
einen Momente die anderen überwiegen. 

Es ist uns nun aufgefallen, dass keiner der vielen Experimentatoren 
systematisch nach doppelseitiger Nierentotalexstirpation den Blutdruck 
beobachtet hat. 

Zwar schreibt Pässler: „Einig ist man sich nur über folgende 
Punkte: Abbindung oder Exstirpation beider Nieren bewirken in der 
kurzen Frist, welche ein solches Tier überlebt, keine Blutdrucksteigerung.“ 

Es ist mir aber nicht gelungen, in der grossen Literatur derartige ein¬ 
deutige Versucheaufzufinden, und auchSenator, wohl mitunserbesterKenner 
der nierenphysiologischen Arbeiten kannte, wie er uns auf eine Anfrage be¬ 
stätigte, kein Erperiment, das sich nach dieser Richtung hin bewegt hat. 

Die Ursache für diese sonderbare Tatsache liegt vielleicht darin, dass 
man sich von einer Blutdruckkonstatierung solcher schwerkranken, fast 
urämischen Tiere a priori wenig versprochen hat. Wie unrecht dieser Ge¬ 
dankengang gewesen wäre, soll der Erfolg meiner Untersuchungen zeigen. 

Technik des Experiments. 

Die Kaninchen wurden kurz vor der Operation auf dem Rücken auf¬ 
gebunden und der Blutdruck an der Karotis mindestens 7 Minuten lang 
am Quecksilbermanometer abgelesen; sodann wurde der mittlere Wert 
aufnotiert. Die Karotiskanüle wurde mit physiologischer Kochsalzlösung 
aufgefüllt und dann mit dem mit Magnesiumsulfat gefüllten Schlauch des 
Manometers verbunden. Wenn jetzt etwas Flüssigkeit während des Ver¬ 
suches zurückfloss, so konnte dies nur Kochsalzlösung sein. Und wir 
sahen tatsächlich bei dieser Anordnung keine plötzlichen oder allmählichen 
Senkungen mehr auftreten. Nach Bestimmung des Blutdrucks wurden 
die Tiere abgebunden und sofort auf dem Bauch am Kaninchenbrett fest¬ 
gebunden. Es wurden nun unter Darreichung von 2—3 Tropfen Chloro¬ 
form vom Rücken aus möglichst extraperitoneal beide Nieren exstirpiert. 
Die Tiere wurden dann in den Käfig zurückgebracht, an einen möglichst 
warmen Platz gestellt und mit reichlich wasserreicher Nahrung gefüttert. 
Die Temperatur wurde täglich gemessen, das Gewicht der Tiere wurde nach 
48 Stunden abermals bestimmt. Nur solche Tiere, die länger als zweimal 
24 Stunden am Leben blieben, wurden nach dieser Zeit abermals aufge¬ 
bunden und die Blutdruckmessung unter denselben Bedingungen wiederholt. 

Zu gleicher Zeit mit diesen Versuchen wurde eine grössere Anzahl 
von Kontrollversuchen folgendermassen angestellt: 

Es wurde ebenso wie oben beschrieben der Blutdruck abgelesen; 
dann wurden die Tiere ebenfalls mit 2—3 Tropfen Chloroform narkoti¬ 
siert, etwa ebensolange wie eine doppelseitige Nierenexstirpation dauert. 
Die Tiere wurden dann abgebunden und ihr Blutdruck nach 48 Stunden 
abermals bestimmt, nachdem sie vorher gemessen und gewogen waren. 
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Von den zahlreichen Tieren, denen beide Nieren exstirpiert worden, 
blieben nach der Operation mindestens 48 Stunden lang 13 Tiere am 
Leben: bei diesen verhielt sich der Blutdruck vor und nach der Ope¬ 
ration folgendermassen: 



Blutdruck 

vorher 

Nach 48 Std. 

Differenz 

Tier 1 

92 

102 

+ 10 

9 

fl 

94 

100 

+ 6 

» 3 

88 

106 

+ 18 

» 4 

94 

106 

+ 12 

. 5 

95 

114 

+ 19 

. 6 

97 

98 

+ 1 

, 7 

104 

121 

+ 17 

. 8 

98 

95 

— 3 

. 9 

97 

122 

“1" 2o 

„ 10 

94 

76 

— 18 

. 11 

101 

104 

+ 3 

. 12 

87 

99 

+ 12 

* 13 

81 

85 

+ 4 


Die Sektion hat nichts Wesentliches bei all diesen Tieren ergeben. Merk¬ 
liches Fieber vor der zweiten Blutdruckmessung bestand bei keinem Tier. 

Von diesen 13 Tieren war also 

bei 11 Tieren ein Steigen (= 84,5 pCt.) 

» 2 „ * Fallen (= 15,5 „ ) 

des Blutdrucks nach 48 Stunden zu verzeichnen. 

Und zwar stieg der Blutdruck 

um 1 mm in 1 Fall 

« ‘ 3 „ r 1 r> 

n ^ » n ^ fl 

r» ^ r „ 1 „ 

fl 10 „ „ 1 r> 

„ 12 „ „ 2 Fällen 

» * 17 „ „1 Fall 

„ 18 * „ 1 * 

a 19 a fl 1 fl 

» 25 „ z 1 1 

11 Fälle 

Die Kontrollversuche fielen folgendermassen aus: 



Blutdruck 

vorher 

Nach 48 Std. 

Differenz 

Tier 1 

97 

1 

1 97 

0 

* 2 

70 

71 

+ i 

, 3 

91 

96 

+ 5 

, 4 

75 

76 

+ 1 

fl 5 

100 

94 

— 6 

„ 6 

78 

79 

+ 1 

A 7 

100 

91 

— 9 

. 8 

85 

87 

+ 2 

A 9 

84 

93 

+ 9 

fl io 

84 

86 

+ 2 

. 11 

92 

93 

+ 1 

. 12 

108 

108 
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Bei 1 

Tier betrug also die 

Differenz 

— 9 

n 1 

V) 

V) 

T 

Yt 

r> 

— 6 

* 2 

Tieren 

V 

r» 

V 

« 

0 

. 4 

*» 

r> 

V 

* 

V 

+ 1 

9 

r 

T 

T 

V 

n 

r 

+ 2 

. i 

Tier 

r> 


r» 

r> 

+ 5 

. ‘ 

r> 

r 

T 

* 

T) 

+ 9 


Rechnet man geringe Schwankungen noch als physiologisch oder als 
innerhalb der Fehlergrenzen liegend, so konnten wir bei den Kontroll¬ 
ieren doch im wesentlichen einen annähernd gleichen Blutdruck bei beiden 
Messungen konstatieren. Eine Ausnahme bilden vielleicht Tier 7 und 9. 
Doch war das Tier 7 bei der ersten Operation sehr unruhig und zeigte 
wiederholt Zuckungen, so dass daraus sich leicht ein höherer mittlerer 
Blutdruck und die dadurch bedingte grössere Differenz mit der zweiten 
Blutdruckmessung erklären lässt. 

Tier 9 lag vor der ersten Operation eine Stunde auf dem Rücken 
äufgebunden, da eine andere Arbeit länger als vorausgesehen gedauert 
hatte. Durch die dadurch bedingte unvermeidliche Abkühlung wäre der 
im Verhältnis zur zweiten Messung niedrigere Blutdruck zu erklären. 

Was zeigen uns nun die Messungen an den nephrektomierten Tieren? 

In erster Linie beweisen sie die Tatsache, dass es nach einer Total¬ 
exstirpation beider Nieren in der überwiegenden Mehrzahl der Fälle zu 
einer beträchtlichen Erhöhung des arteriellen Blutdrucks kommt. Dort, 
wo diese Blutdruckerhöhung nicht sicher zutage tritt oder überhaupt 
nicht vorhanden ist (siehe Versuchstier 8 und 10), wird man wohl billiger¬ 
weise die Erklärung zulassen dürfen, dass es sich eben um so schwer¬ 
kranke, urämische Tiere handolt, die binnen weniger Stunden einer De- 
bilitas cordis erliegen werden, bei denen also der Zeitpunkt einer mess¬ 
baren Blutdruckerhöhung offenbar schon verpasst ist. Denn-auch in den 
Fällen, wo eine starke Erhöhung des Blutdrucks eingetreten ist, wird 
naturgemäss diese Erhöhung kurz vor dem Exitus, dem die von uns 
doppelseitig nephrektomierten Tiere in spätestens dreimal 24 Stunden 
entgegensahen, einer ßlutdruckerniedrigung Platz machen müssen. Wann 
ein nephrektomiertes Tier zum Exitus kommt, ob im Laufe der ersten, 
zweiten oder der dritten 24 Stunden, ist nach unseren Erfahrungen ledig¬ 
lich Zufallssache. Damit hängt es wohl auch zusammen, dass die Blut¬ 
druckerhöhung an keine bestimmte Zahl gebunden ist, sondern sich an¬ 
scheinend bei den verschiedenen Tieren in ziemlich grossen Grenzen be¬ 
wegt (zwischen -}- 1 und -j- 25 mm Quecksilber). 

Es ist somit in dem negativen Ausfall einiger Vetsuche, d. h. Ver¬ 
suche, in denen es scheinbar zu keiner Blutdruckerhöhung gekommen 
ist, kein beweiskräftiges Argument zu finden gegen das aus der Mehr¬ 
zahl der Versuche herzuleitende Gesetz: eine Totalexstirpation beider 
Nieren bewirkt beim Kaninchen eine beträchtliche Blutdrucksteigerung. 

Wie ist nun die Blutdrucksteigerung der nephrektomierten Tiere zu 
erklären? 
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Kann uns die Physik oder etwa nur die Chemie Aufschlüsse darüber 
geben? 

Betrachten wir erst einmal vom rein physikalischen Standpunkte aus 
die durch die Nephrektomie veränderten Zirkulationsbedingungen. Nach 
mechanischen Grundgesetzen bietet das Glomerulussystem einen be¬ 
deutenden Widerstand für das linke Herz dar. Durch die Nephrektomie 
wird dieser Widerstand in toto ausgeschaltet. Der linke Ventrikel braucht 
also weniger Arbeit, um das Blut durch das Arteriensystem zu jagen. 
Eine Blutdrucksteigerung wäre also vom physikalischen Standpunkte aus 
ein unzweckmässiger, durch nicht gerechtfertigter Vorgang. Man müsste 
eher auf eine Blutdrucksenkung, entsprechend dem Minus an aufzu¬ 
wendender Kraft gefasst sein. Eine physikalische Erklärung für diesen 
Vorgang muss man also schlechthin ablehnen. 

Chemische Stoffe, die erst in der Niere erzeugt werden, oder Zer¬ 
fallsprodukte der Niere, z. B. jene von oben genannten Autoren näher 
beschriebenen Ncphrolysine und Nephrotoxine kommen naturgemäss für 
diese Blutdruckerhöhung gar nicht in Frage, da mit der Entfernung beider 
Nieren auch das Entstehen dieser Stoffe und ihr Uebertritt in das Blut 
verhindert wird. Nach Ausschaltung all dieser Momente bleibt uns nur 
noch die eine Erklärung übrig: Stoffe, die normalerweise der Niere zu¬ 
geführt werden und durch sic ausgeschieden werden müssen, werden 
durch die Nephrektomie im Körper zurückgehalten, wo sie nun kreisen 
und sich ständig anhäufen. Diese harnfähigen, normalerweise schon im 
Blute vorkommenden Stoffe müssen, wenn sie sich zu einer bestimmten 
Menge angesammelt haben, die Ursache dieser Blutdruckerhöhung sein. 

Ucber die quantitativen Verhältnisse dieser Retentionsstoffe, über 
ihre Beziehungen zur Blutdrucksteigerung, speziell bei Nephritis, werden 
Ehrmann und Ott in einer späteren Arbeit berichten. 


Literatur. 

Da alle liier erwähnten Autoren auch in der Literaturangabe der oben zitierten 
Senatorschen Arbeit zu finden sind, so erübrigt sich wohl an dieser Stelle eine 
Wiederholung. 
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XIII. 

Aus dem Königl. medizinisch-poliklinischen Institut der Universität Berlin 
(Direktor: Geh. Med.-Rat Prof. Dr. Goldscheider). 

Ueber den Einfluss der Extraktivstoffe des Fleisches auf 
die Ausnützung vegetabilischer Nahrung. 

Y’on 

Dr. Hans Wolff. 

(Hierzu Tafel IV und V.) 

Die Arbeiten von Pawlow und seinen Schülern haben wohl zuerst 
klar gezeigt, wie die Absonderung der Verdauungssäfte zustande kommt, 
dass zunächst auf psychischem Wege eine Sekretion des Magensaftes 
hervorgerufen wird und dass, nachdem die Verdauung so ihren Beginn 
gefunden, im Laufe der Verdauung Stoffe erzeugt werden, die direkt 
einen Reiz auf die Magendrüsen ausüben. 

Die in letzterer Zeit besonders auf die Ernährung durch Vegetabilien 
gerichtete Aufmerksamkeit hat nun gezeigt, dass auch die Vegetabilien 
Stoffe enthalten, die möglicherweise durch direkte Erregung einer Magen¬ 
absonderung für die Verdauung der Gemüse wertvoll sind, dass aber 
diese Stoffe gerade bei der ersten Behandlung mit Wasser in Lösung 
und somit in Praxis vielfach verloren gehen. 

Nun haben in einer sehr ausführlichen Arbeit Albertoni und Rossi 1 ) 
den Nachweis geführt, dass schon relativ geringe Gaben von Fleisch eine 
weitaus bessere Ausnutzung vegetabilischer Nahrung bewirken und nicht 
nur dies, sondern auch den Stoffwechsel so regulieren, dass eine Ver¬ 
mehrung des Körpergewichts und der Muskelkraft eintritt. Indessen geht 
aus dieser Arbeit nicht mit völliger Sicherheit hervor, ob nicht die durch 
den Fleischzusatz zugefügten Eiweissquantitäten den Erfolg bedingt haben 
oder auch etwa die Extraktivstoffe des Fleisches in ihrer spezifischen 
Wirkung die Ursache des Erfolges gewesen sind. Zwar existieren auch 
über die Wirkung der Extraktivstoffe auf die Ausnutzung vegetabilischer 
oder auch gemischter Nahrung einige Arbeiten, doch lässt sich aus diesen 
ein sicherer Schluss für die Praxis nicht ziehen. So interessant z. B. 
die Feststellungen von Effront 2 ) sind, so wenig sind sie für praktische 

1) Albertoni und Rossi, Ricerclio sul valore comparativo det cibo vogetale 
e del cibo animale. Bologna 1908. Tipografia Gambermi e Parmeggiani. 

2) Effront, Ueber Peptone. V. internationaler Kongr. f. angewandte Chemie. 
Berichto. Bd. IV. 1903. 
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Folgerungen zu gebrauchen; denn eine Gabe von 50 g Fleischextrakt für 
den Tag, wie sie der genannte Autor verfütterte, kann in praxi über¬ 
haupt nicht verwendet werden. Die Arbeit von Vültzund Baudrexel 1 ) 
bekam ich erst zu Gesicht, als diese Versuche bereits im Gange waren. 
Die Verfasser kommen zu dem Schluss, dass eine stärkere Ausnutzung 
des in ihrem Grundregime verwendeten Hühncreiweisses nicht stattfindet, 
dass aber ein Teil des Extraktivstickstoffes die Stickstoffbilanz zu ver¬ 
bessern imstande ist. Leider ist es Völtz und Baudrexel nicht ge¬ 
lungen, nach der Fütterung mit Fleischextrakt enthaltender Nahrung noch 
eine extraktfreie „Nachperiode“ durchzuführen, da ihre Hunde die An¬ 
nahme der Nahrung verweigerten und bei deren Einführung mit der 
Sonde sie wieder ausbrachen. Dass aber gerade die Nachperiode für 
die Deutung von Stoffwechselversuchen sehr wesentlich ist oder es 
wenigstens sein kann, werde ich weiter unten nachweisen. Ausserdem 
haben die genannten Verfasser „um die Wirkung der organischen Extraktiv¬ 
stoffe rein darzustellen“ in ihrer Vorperiode die Asche von 10 g Fleisch¬ 
extrakt dem Grundregime zugegeben. Praktisch verlieren dadurch ihre 
Versuche an Wert, denn, vorausgesetzt, dass diese Salze einen wesent¬ 
lichen Einfluss haben, so kommt ihre Wirkung eben mit in Betracht bei 
dem Genuss von Extrakt; auch hätte wohl erst der Nachweis geführt 
werden müssen, dass die stark alkalische Asche und die damit ver¬ 
bundene teilweise Neutralisierung des Magensaftes ohne Belang ist. 

Jedenfalls scheinen mir die Widersprüche zwischen den Resultaten 
der verschiedenen Autoren noch nicht hinreichend geklärt, um die Bei¬ 
bringung weiteren Materials als überflüssig erscheinen zu lassen. Die Frage 
nach der Wirksamkeit des Fleischextraktes — ich nahm zu diesen Versuchen 
ausschliesslich Liebigs Flcischextrakt 2 3 * * * ) — mit dem Problem der Vege- 
tabilienvcrwcrtung verbindend s ), habe ich die folgenden Versuche angcstellt, 
in der Hoffnung, dass mehrere Versuche an denselben Tieren mit verschie¬ 
dener Nahrung einen Aufschluss über diese Probleme gestatten würden. 

Es war ja von vornherein nach den Pawlowschcn Arbeiten klar, 
dass eine Gabe von Fleischextrakt eine stärkere Sekretion der Verdauungs- 
säfte hervorrufen würde. Danach wäre zwar eine besser verdauende 
Wirkung zu erwarten, aber von vornherein noch nicht ein besserer Effekt 


1) Völtz und Baud rexel, Pflügers Archiv. 1911. S. 295. 

2) Die von mir dem Handel entnommenen Proben zeigten folgende Zusammen¬ 
setzung (2 Proben): 

I. 9,780 pCt. N, Fett: 0,21 pC't., Asche: 19.88 pCt., Wasser: 19,15 pCt. 

II 9 8 9 l 0 ->1 19 96 19 97 

Mitte: 9,80 pCt. N, Fett: 0,21 pCt., Asche: 19,92 pCt., Wasser: 19,22 pCt. 

3) Dass das Fleischextrakt für sich keinen Einfluss auf Kohlensäureausscheidung 

und die Wärmebildung auszuüben imstande ist, überhaupt nicht für sich allein als 

Nahrungsmittel dienen kann, ist ja durch die bekannten Kubnersehen Arbeiten er¬ 

wiesen. 
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garantiert. Es könnte zwar die Verdauung gewisser Stoffe gefördert, 
anderer Stoffe aber herabgedrückt werden. Es wäre nun nicht unmöglich, 
dass die dem Fleisch eigentümlichen wirksamen Substanzen die Ver¬ 
dauung so beeinflussen, dass zwar Fleisch, nicht aber Vegetabilien das 
Optimum ihrer Ausnutzung erfahren. Aber selbst eine allgemein ver¬ 
besserte Verdauung ist noch nicht mit einem besseren Enderfolg identisch. 
Bei vegetabilischer Nahrung haben wir vielfach mit einer sehr geringen 
Eiweisszufuhr zu rechnen. Ein Zusatz des Extraktes könnte nun zwar 
eine bessere Ausnutzung dieser geringen Proteinmengen bewirken, aber 
auch den Zerfall von Körpereiweiss so steigern, dass die ausgeschiedene 
Stickstoffmenge nicht nur dem Gewinn durch die bessere Ausnutzung 
gleichkommt, sondern diesen sogar übertrifft. Wir werden einen Erfolg 
von der Eiweissausnutzung nur dann erwarten können, wenn die Stick¬ 
stoffausscheidung, sei es als Sekret im Kot, sei es als Harnstoff oder 
Harnsäure im Harn nicht heraufgesetzt wjrd oder wenigstens nicht dem 
Plus der verdauten Proteinmenge entsprechend 1 ). Um in diese Verhält¬ 
nisse einen möglichst klaren Einblick zu gewinnen, habe ich drei Ver¬ 
suche gemacht, die, auf vegetabilischer Nahrung basierend, sehr verschie¬ 
denen Proteingehalt hatten, so dass einmal der Proteingehalt ausreichte, 
um den Körper auf Stickstoffgleichgewicht zu erhalten, ein andermal die 
Proteinzuführung so gering war, dass ein erheblicher Zerfall von Eiweiss¬ 
stoffen des Organismus stattfand und ein drittes Mal, in dem der Stick¬ 
stoffgehalt der Nahrung ein Minimum betrug. Ausser auf den Stoff¬ 
wechsel der stickstoffhaltigen Bestandteile habe ich bei meinen Versuchen 
auch die Resorption der Stärke und der Zellulose berücksichtigt (die 
angewandte Methodik siehe am Schluss der Arbeit). 

Zu den nunmehr zu beschreibenden Versuchen dienten mir zwei 
Hunde, von denen der eine bereits schon seit Jahren als Stoffwechseltier 
dient und dem a / 3 des Magens vor ca. 1 Jahr exstirpiert waren. Der 
zweite Hund war ein ziemlich junges, gerade ausgewachsenes Tier.' Beiden 
Hunden gab ich zunächst reine Fleischnahrung und stellte gleichzeitig 
annähernd das Nahrungsbedürfnis der Tiere fest. Auch nach- dieser 
reinen Fleischnahrung nahmen beide Tiere die vegetabilische Kost ohne 
Widerstreben an; während der ganzen Dauer der Versuche hatten sie 
einen sehr regelmässigen Kotabgang, so dass eine Abgrenzung des Kotes 
kaum nötig war, dennoch wurde sie der Sicherheit halber jeden zweiten 
Tag mit pulverisierter Knochenkohle vorgenommen. Hund I liess seinen 
Kot stets sofort nach der Nahrungsaufnahme; „vergass“ er dies einmal, 
so genügte, wie ich zufällig bemerkte, ein nochmaliges Oeffnen und 
Sehliessen der Käfigtüre, um ihn zur Kotentleerung zu veranlassen. 

1) Dass das Eiweissminimum mit einer Veränderung der Kost sich wesentlich 
ändert, hat noch vor kurzem Thomas, Arch. f. Anat. u. Plivs. 190‘J, ausführlich dar¬ 
gelegt und auch gezeigt, dass tierisches und vegetabilisches Protein einen sehr ver¬ 
schiedenen Nutzeffekt haben können. 
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Hund II liess den Kot mit gleicher Regelmässigkeit vor dem Fressen, 
sobald ich den Stall betrat. 

Bei der ersten Versuchsreihe erhielt 

Hund I 200 g Reis, 10 g Butter und 10 g Zucker, 

„ II 180 „ „ 10 „ „ n 10 g n 

Der Reis wurde mit 600 g Wasser unter gutem Rühren gekocht, 
dann Butter und Zucker hineingerührt und das verdampfte Wasser wieder 
ersetzt. In der Hauptperiode wurden 4 g Licbigs Fleischextrakt zugefügt. 
Das Futter wurde von beiden Hunden gern gefressen, nur am zweiten 
und dritten Tage der Nachperiode wollten die Hunde das Futter ver¬ 
weigern; ich teilte es dann in kleine Rationen, die ich den Tieren einzeln 
gab, sie frassen zögernd, aber schliesslich die ganze Portion. Dasselbe 
Verfahren musste ich auch in der zweiten Versuchsreihe während der 
Nachperiode anwenden. Die einzelnen Perioden dauerten zehn Tage, die 
Versuchsprotokolle zeigen die dabei erhaltenen Resultate. Aus Rubrik I 
und II (s. Vcrsuehsprotokoll I und II) geht hervor, dass die Ausnutzung 
der Proteine oder richtiger gesagt, der Stickstoffgehalt der Fäzes am 
Anfang und Ende der einzelnen Perioden nicht dieselben Werte besitzt, 
vielmehr innerhalb der Perioden sich recht erheblich ändert. In der Vor¬ 
periode steigt die Ausnutzung der Nahrung zunächst sehr rasch, dann 
langsamer und wird vom 7. Tage an leidlich konstant. Auch in der 
Hauptperiode sinkt der Stickstoffgehalt der Fäzes, wenn auch — absolut 
und relativ — in weit geringerem Masse, wie in der Vorperiode. Auch 
wird in der Hauptperiode der konstante Wert schneller erreicht. Dagegen 
steigt in der Nachperiode der Stickstoffgehalt drei Tage stark an, um 
dann wieder zu sinken. Da das Steigen des Stickstoffgchaltes mit einer 
deutlichen Appetitlosigkeit der Hunde zusammentriflft, sind diese Erschei¬ 
nungen wohl in ursächlichen Zusammenhang zu bringen. 

Zum Vergleich der einzelnen Perioden werde ich daher lediglich die 
Durchschnittswerte der letzten Tage heranzichen, wie dies mit Recht u. a. 
auch Völtz und Baudrexel getan haben, da nur so ein richtiges Bild zu 
erhalten ist. Die soeben geschilderten Verhältnisse liegen ganz ähnlich beim 
Hund II, nur sind sie dort weniger stark ausgeprägt. Zum besseren Vergleich 
setze ich die Durchschnittswerte in einer kleinen Tabelle hier zusammen: 




Hund I 



Hund II 



i 

Vorperiode 

i 

Hauptperiode 

Nach¬ 

periode 

Vorperiode 

i 

Hauptperiode 

1 Nach¬ 
periode 

N- Einnahme 

2 , 6 in ! 

2.616 
+ 0,392 
(aus Extrakt) 
= 3.008 

2,616 

2,330 

2,330 
+ 0.392 
(aus Extrakt) 
= 2,772 

2,330 

Kot-N .... 

0,842 

0,784 

1.027 

0,537 

0,490 

0,599 

Urin-N . . . 

2,641 

2,656 

2,236 

1,535 

1,426 

1,259 

N-Bilanz . . 

— 0,867 

— 0,432 

— 0,707 

+ 0,258 

+ 0,806 

+ 0,672 
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Aus dieser Tabelle geht hervor, dass in der Hauptperiode eine, 
wenn auch nicht allzu grosse Verminderung des Kotstickstoffes eingetreten 
ist, dass also mindestens eine dem Fleischextraktstickstoff entsprechende 
Stickstoffmenge resorbiert ist. Ich will zunächst dahingestellt sein lassen, 
ob diese bessere Ausnutzung dem Extrakt zuzuschreiben ist, oder ob sie 
eine Fortsetzung der in der Vorperiode so deutlich zu Tage tretenden 
steigenden Ausnutzung darstellt. Eine Vermehrung des im Urin aus¬ 
geschiedenen Stickstoffes ist beim Hund I nicht eingetreten, so dass die 
Stickstoffbilanz sich wesentlich verbessert hat und der Zerfall von Körper- 
eiweiss etwa auf die Hälfte eingeschränkt ist. Hund H zeigt eine Ver¬ 
minderung des Urinstickstoffes und die Stickstoffzunahme des Körpers 
ist annähernd auf das Dreifache gestiegen. Jedenfalls wird bei beiden 
Tieren die Stickstoffbilanz um einen Betrag verbessert, der den gesamten 
im Extrakt zugeführten Stickstoff beträchtlich übertrifft. In Prozenten 
des Extraktstickstoffcs ausgedrückt ist die Bilanzverbesserung ca. llOpCt. 
beim Hund I und ca. 140 pCt. beim Hund II. Dafür, dass die Ver¬ 
minderung des Kotstickstoffes in der Hauptperiode auf eine verbesserte 
Ausnutzung durch den Extrakt (sei es direkt durch Wirkung auf den 
Magen oder indirekt durch Appetiterregung) zurückzuführen ist, dafür 
sprechen bei beiden Tieren die Nachperioden, die eine verminderte Aus¬ 
nutzung oder besser einen vermehrten Stickstoffgehalt des Kotes erkennen 
lassen, der besonders deutlich bei Hund I zum Ausdruck kommt. Die 
im Kot ausgeschiedene Stickstoffmenge ist sogar grösser als die der Vor¬ 
periode, nämlich um 0,185 g oder ca. 22 pCt. des Vorperiodenwertes. 
Der Harnstickstoff ist in der Nachperiode beträchtlich vermindert, die 
Bilanz war gegen die Extraktperiode erheblich verschlechtert, doch nicht 
bis auf den Wert der Vorperiode gesunken. Der Stickstoffumsatz ist in 
der Nachperiode also geringer aber die Bilanz besser als in der Vorperiode. 

Stärke- und Zellulosegehalt des Kotes zeigt die Kurventafel I. Der 
Gehalt des Kotes an Zellulose ist in dieser Tafel verdoppelt, um Zellu¬ 
lose- und Stärkegehalt in einer Tafel unterbringen zu können. Ein Blick 
auf die Kurve zeigt deutlich ein Sinken des Stärkegehalts im Beginn der 
Vorperiode, das rasch abnimmt und zuletzt einem konstanten Wert Platz 
macht. Das Zufügen des Extraktes in der Hauptperiode wird deutlich 
durch einen scharfen Knick der Kurve angezeigt. Auch hier nimmt der 
Gehalt an Stärke rasch ab, um aber schon nach 2—3 Tagen konstant 
zu werden. Das Fortlassen des Extraktes aus dem Futter in der Nach¬ 
periode markiert sich in dem raschen Anstieg, auf den dann wieder ein 
Sinken folgt, ohne dass am 10. Tag der Nachperiode der Endwert der 
Vorperiode wieder erreicht wird. Allerdings ist auch völlige Konstanz 
noch nicht eingetreten. Das Ansteigen der Kurve in der Nachperiode 
über den Wert der Vorperiode findet sich in allen Versuchen gleichmässig 
wieder. Nehmen wir zum Vergleich der Stärkeverdauung auch hier den 
Durchschnittswert jeder Periode an, so linden wir, dass Hund I in der 

Zeitsehr. f. klin. Medizin. 74. Kd. II. 3 u. 4. 21 
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Vorperiode 11,51 — 9,48 = 2,03 g Stärke weniger verdaut als in der 
Extraktperiode (und im Nachversuch sogar 3,05 g weniger). Von dem 
in der Vorperiode unausgenutzten Stärkerest werden bei Hinzufügen des 
Extrakts in der Hauptperiode 17,6 pCt. resorbiert. Der ursächliche Zu¬ 
sammenhang zwischen Extraktgabe und Ausnutzungsverbesserung wird 
bewiesen durch den plötzlichen Rückgang der Ausnutzung beim Fort¬ 
lassen des Extrakts. 

Auch die Zellulose, die natürlich zu einem weit grösseren Teil un- 
ausgenutzt bleibt als die Stärke, verhält sieh ähnlich wie diese, wie die 
Kurvcntafeln zeigen. Allerdings steht dem Vorteil der besseren Kohle¬ 
hydratausnutzung eine schlechtere Fettverwertung gegenüber und zwar 
werden von Hund I 0,4 g Fett in der Hauptperiode mehr ausgeschieden 
als in der Vor- und Nachperiode. Da Fett- und Kohlehydrate im we¬ 
sentlichen dieselbe Rolle für den Organismus spielen, so können wir, 
um ein einheitliches Bild von der Ausnutzungsänderung beider Stoffe 
zu haben, für diese ihren Kalorienwert cinsetzen und erhalten unter An¬ 
nahme von 4,1 Kalorien für 1 g Zellulose oder Stärke und 9,2 Kalorien 
für 1 g Fett folgende Resultate: 3,1 g Kohlehydrate = 12,7 Kalorien 
werden mehr aufgenommen und dafür durch geringere Fettausnutzung 
3,7 Kalorien verloren. Die Kohlehydrat-Fett-Ausnutzung wird also um 
9 Kalorien pro die gesteigert. 

Hund II nutzt in der Hauptperiode 2,96 g Stärke und 0,7 g Zellu¬ 
lose mehr, dagegen 0,3 g Fett weniger aus als in der Vor- und Nach¬ 
periode. Der Kaloricngewinn pro die berechnet sich zu 12,2 Kalorien. 

Von im Vorversuch unausgenutzt gebliebenem Kohlehydrat und Fett 1 ) sind 
das für Hund I 10,6 pCt., für Hund II 14,2 pCt. 

Das Resultat dieser ersten Versuchsreihe lässt sich also dahin zu¬ 
sammenfassen: Von der Fleischextrakt enthaltenden Nahrung werden die 
Kohlehydrate besser ausgenutzt, Fett dagegen schlechter. Indessen über¬ 
wiegt die bessere Kohlehydratausnutzung die schlechtere Fcttaufnahmc. 

Der Gehalt des Kotes an Stickstoff wird um ein Geringes vermindert, die 
StickstolTausscheidung durch den Harn nicht erhöht, also die StickstofT- 
bilanz um einen höheren Betrag verbessert als der zugefiihrtc Extrakt 
selbst bei vollständiger Rctinierung erklärlich machen würde. Die Aus¬ 
nutzung der vegetabilischen Stoffe wird also nicht unbedeutend verbessert. 

Das Gewicht beider Tiere hat sich in der Vorperiode um 100 g ver¬ 
mindert, ist in der Hauptperiode um etwa denselben Wert gestiegen und 
ist fast um den doppelten Wert in der Nachperiode wieder gesunken. 

Nach Beendigung dieser Versuchsreihe wurden beide Tiere aus dem 
Käfig gelassen; Hund I, der übrigens im Käfig in der letzten Zeit etwas un¬ 
ruhig war, wurde von einem andern Hund am Halse verletzt. Die Ver¬ 
letzung war zwar schon am zweiten Tage geschlossen, es entwickelte 
sich aber eine harte Geschwulst, die fast während des ganzen zweiten 

1) ln Kalorien gerechnet. 
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Versuches bestand. Fieber trat nicht auf, auch die Fresslust war nicht ver¬ 
mindert. Der Hund nahm sogar die Kartoffelkost des zweiten Versuchs 
williger an als Hund II. Bei dem zweiten Versuch bestand das Grundregimen 
aus Kartoffeln und Butter. Die Kartoffeln wurden in der Schale gekocht, 
von den geschälten Kartoffeln 500 g 1 ) mit 50 g Butter gemischt. Während 
des Anfangs der Vorperiode und während der ganzen Hauptperiode, in der 
5 g Liebigs Extrakt zugegeben wurden, nahmen beide Tiere die Nahrung 
ohne Widerstreben an, am Ende derVorperiode machten sie geringe Schwierig¬ 
keiten, im Beginn der Nachperiode leisteten sie erheblichen Widerstand, der 
jedoch mittels der oben geschilderten Methode überwunden wurde. 

Der Stickstoffumsatz stellt sich bei dieser Versuchsreihe folgender- 
massen dar: 



Hund I 

Hund 11 

Vorperiode 

Hauptperiode 

Nach¬ 

periode 

Vorperiode 

Hauptperiode 

Nach¬ 

periode 

N-Einnahme 

0,585 

0,585 

0,585 

0,585 

0,585 

0,585 



+ 0,490 



+ 0,490 




(aus Extrakt) 



(aus Extrakt) 




= 1,075 



= 1,0705 


Kot-N .... 

0,516 

0,540 

0,339 

0,460 

0,530 

0,446 

Urin-N . . . 

2,185 

2,165 

1,984 

1,551 

1,630 

1,559 

N-Bilanz . . 

— 2,116 

— 1,630 

— 1,738 

— 1,426 

— 1,085 

! 

- 1,420 


Während der Vorperiode hat Hund I und Hund II nicht abgenommen, während 
der Nachperiode Hund I 150 g und Hund II 300 g. 


Das Resultat dieses Versuches ist also vollkommen anders wie das 
des ersten. Während dort eine Verminderung des Kotstickstoffs bei Zu¬ 
gabe von Fleischextrakt beobachtet wurde, ist hier eine geringe Mehr¬ 
ausscheidung stickstoffhaltiger Substanzen, beim Hund II sogar eine recht 
beträchtliche (etwa 15 pCt. des Vorperiodenwertes) zu konstatieren. Die 
im Harn ausgeschiedene Stickstoffmenge ist beim Hund I annähernd 
konstant geblieben; sie ist um ein geringes gestiegen bei Hund II. Die 
Bilanz ist infolgedessen beim Hund I um einen Wert verbessert, der der 
Stickstoffmenge des im Hauptversuch zugeführten Extraktes etwa gleich 
ist, während sie beim Hund II 69,5 pCt. des Extraktsticksoffs beträgt. 
Ein eigentümliches Bild gibt die Nachperiode dieses Versuchs. Beim 
Hund I ist die Ausscheidung durch den Kot weit geringer als in der 
Vor- und Hauptperiode. Sollte man hieraus nun wirklich auf eine ver¬ 
besserte Ausnutzung der Nahrungsproteine schliessen? Man müsste es 
nur dann, wenn man annimmt, dass der Kotstickstoff lediglich unaus- 


1 ) Die Zusammensetzung der Kartoffel war (3 Stichproben) 


Bestandteil: 

Stickstoff 

Stärke 

Zellulose 

1 . 

0,117 pCt. 

19,6 pCt. 

1,3 pCt. 

2 . 

0,115 „ 

20,0 „ 

1.3 „ 

3. 

0,118 „ 

19,9 „ 

1.4 „ 

Mittel 

0,118 „ 

19,8 ., 

1,3 „ 
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genutztes Nahrungseiweiss ist. Schliesst man sich dagegen der Ansicht 
an, dass der Kotstickstoff zum wesentlichen Teile dem Organismus selbst 
entstammt, dass er die Reste der Verdauungssekrete darstellt, so kommt 
man zu einem ganz anderen Schlüsse. Wir wissen ja aus den Pawlow- 
schen Versuchen, dass der Liebigsche Fleischextrakt ein direkter Erreger 
der Magensekretion ist. Bedenken wir ferner, dass die Kartoffelkost, be¬ 
sonders nachdem der Extrakt fortgelassen war, wenig appetitanregend 
nicht nur für den Hund ist, so können wir folgern, dass die Magen¬ 
sekretion stark eingeschränkt worden ist. Ist nun der Stickstoffgehalt 
des Kotes wesentlich nur von der Sekretion abhängig, so wird diese Ver¬ 
minderung der Sekretion durch Abnahme des Kotstickstoffs ihren Aus¬ 
druck finden. Besonders wird dies der Fall sein, wenn die Kost nur 
wenig Proteine enthält. Es ist sogar denkbar, dass diese Proteine 
schlechter ausgenutzt werden und ihrerseits eine Vermehrung des Kot¬ 
stickstoffs hervorrufen. Uebertrifft aber die Sekretionsverminderung diese 
Mehrausnutzung, so wird trotz der besseren Ausnutzung das Endresultat 
eine Verminderung des Kotstickstoffs sein. Aus derselben Ursache, Ver¬ 
minderung der Sekrete sind drei Folgen denkbar: Verminderung, Kon¬ 
stanz und Vermehrung des Kotstickstoffs, je nach dem Verhältnis der 
Sekretabnahme zu dem noch vorhandenen unausgenutzten Protein. 

Dafür, dass im Versuch II der geringere Stickstoffgehalt des Nach¬ 
periodenkotes nicht auf eine bessere Ausnutzung des Nahrungsproteins, 
sondern auf eine Verminderung der Verdauungssekrete zurückzuführen 
ist, sprechen noch folgende Faktoren: Erstens ist die Ausnutzung der 
Kohlehydrate besonders beim Hund II ganz auffallend gering (s. Kurven¬ 
tafel 2), dann spricht auch die augenscheinlich geringere Fresslust der 
Tiere, vielleicht auch die unregelmässige Kotentlecrung, die sonst bei 
keinem Versuche in dem Grade eingetreten ist, für diese Auffassung. 
Gerade in anbetracht der Kohlehydratausnutzung kann kaum an der oben 
ausgeführten Hypothese gezweifelt werden. Dieser Versuch scheint mir 
ein prägnantes Beispiel dafür zu sein, wie gross der Fehler sein kann, 
wenn man den Kotstickstoff einfach als unausgenutzte Nahrung 
ansieht. Mag es auch für den Endeffekt gleich sein, ob im Kot durch 
Sekret- oder durch Nahrungsreste Stickstoff verloren geht, der gleiche 
Vorgang ist dies darum nicht, und sicherlich kann man zu falschen 
Schlüssen kommen, wenn man auf Grund dieser Anschauung die in einem 
Versuch erhaltenen Resultate verallgemeinert. 

Die Ausnutzung der Kohlehydrate sowohl der Stärke wie der Zellulose 
[Kurventafel 2 1 ) und Tabelle 3 und 4] zeigt im wesentlichen das gleiche 

1) Um die sehr grosse Anzahl von Analysen einzuschränken, habe ich für alle 
ausser den N-Bestimmungen Aliquotmengen je zweier Tage gemischt und diese Mischung 
untersucht, ln den Kurven sind die so erhaltenen Werte für jeden zweiten Tag ein¬ 
gezeichnet. ln dem zweiten Versuch sind die Zellulosenwerte in den Kurven Original- 
werte, also nicht verdoppelt wie in der ersten Tafel! 
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Bild wie im ersten Versuch: starker Abfall des Unausgenutzten im Be¬ 
ginn der Vor-, wie auch der Hauptperiode und ein sehr starkes Ansteigen 
beim Fortlassen des Extraktes, so dass beim Beginn der Nachperiode 
die Ausnutzung sogar noch schlechter ist als im Beginn der Vorperiode. 
Ein Vergleich der letzten Tage der Vorperiode mit denen des Haupt¬ 
versuchs ergibt, dass in der Hauptperiode vom Hund I 7,70 — 5,76 = 1,94g 
Stärke in 2 Tagen mehr ausgenutzt werden, das sind ca. 25 pCt. des 
Vorperiodenwertes; beim Hund II werden 8,81 — 4,76 = 4,05 g ent¬ 
sprechend 45 pCt. des Vorperiodenwertes mehr ausgenutzt. 

Die Fettausnutzung des Hundes I schwankt recht beträchtlich, zeigt 
aber nur einen geringen Unterschied zwischen Vor- und Hauptperiode, 
die des Hundes II ist, genau wie im ersten Versuch, schlechter in der 
Hauptperiode als in der Vorperiode. Das Gesamtresultat der Kohle¬ 
hydratfettausnutzung (wie im ersten Versuch berechnet) ergibt für 
den Hund I einen Zuwachs von 9,8 Kal., für Hund II 14 Kal. für 
2 Tage, das sind vom „Unausgenutzten“ der Vorperiode 6,9 bezw. 
13,6 pCt. 

Nach Beendigung dieses Versuches wurden beide Tiere 3 Tage in 
Freiheit gelassen. Zwischenfälle wie nach dem ersten Versuch traten 
nicht ein. Die oben erwähnte Geschwulst des Hundes I verschwand in 
diesen Tagen vollkommen. Zu dem 3. Versuch habe ich eine relativ 
stickstoffreiche Nahrung gewählt, ein Gemisch von je 100 g grünen Erbsen 
aus Büchsen und Reismehl. Das Reismehl wurde mit Wasser bis zum 
Quellen erhitzt, dann die Erbsen und ausserdem Butter und Zucker 
hineingerührt (die Zusammensetzung der Nahrung s. Tabelle 5 und 6). 
Während der Hauptperiode kamen 5 g Liebigs Fleischextrakt hinzu. 
Durch die Wahl des Reismehls war ein Teil der Kohlehydrate in einem 
Zustande, der die denkbar günstigsten Bedingungen für die Ausnutzung 
bot. Die Resultate des Stickstoff-Stoffwechsels veranschaulicht mit Be¬ 
nutzung der Durchschnittswerte der letzten Tage der einzelnen Perioden 
die folgende Tabelle: 




Hund I 


Hund II 

Vorperiode 

Hauptperiode 

Nach¬ 

periode 

Vorperiodej Hauptperiode 

Nach¬ 

periode 

N eingeführt 

3,577 

3,577 

3,577 

3,577 

3,577 

3,577 



+ 0,490 



+ 0,490 




; = 4,067 



= 4,5 


Kot-N .... 

0,868 

0,660 

0,866 

0,859 

0,722 

0,842 

Urin-N . . . 

2,676 

2,580 

2,684 

2,190 

2,094 

2,247 

N-Bilanz . . 

+ 0,033 

+ 0,827 

+ 0,027 

+ 0,528 

+ 1,257 

+ 0,488 


Der Hund I nimmt während der Vorperiode 110 g, während der Hauptperiode 
200 g zu, während der Nachperiode ändert er sein Gewicht nicht. 

Hund II nimmt während der Vor- und Nachperiode je 100 g zu, 250 g während 
der Hauptperiode, 
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Der Stickstoffgehalt des Kotes ist bei beiden Hunden nach Zuführung 
des Extraktes erheblich gesunken, auf 76 pCt. des Vorperioden wertes beim 
Hund I, auf 84 pCt. beim Hund II. Hier wird man kaum fehlgehen, 
wenn man diese Verminderung einer verbesserten Ausnutzung vegetabi¬ 
lischer Proteine zuschreibt, zumal nach Fortlassen des Extraktes der 
ursprüngliche Stickstoffgehalt des Kotes wieder erreicht wird. Gleichzeitig 
findet sich bei beiden Hunden eine geringe Verringerung der Stickstoff¬ 
ausscheidung durch den Harn. Dass auch diese unter dem Einfluss des 
Extraktes zustande kommt, beweist das Ansteigen des Harnstickstoffes 
in der Nachperiode. Ausdrücklich bemerke ich hier, dass die Tiere in 
allen Perioden die gleiche Menge Wassser zu trinken bekamen, dass 
aber trotzdem das ausgeschiedene Harnvolumen nicht unbeträchtlich in 
der Hauptperiode verringert ist (siehe auch die betreffenden Rubriken 
Tabelle 5 und 6). Die Bilanz wird bei beiden Hunden (dio sich be¬ 
züglich der absoluten Ausnutzung so sehr unterscheiden) um einen wesent¬ 
lich höheren Betrag verbessert, als der im Extrakt zugeführten Stickstoff- 
mengc entspricht. Die tägliche Stickstoffretention wird gesteigert beim 
Hund I um 0,794 g pro die oder ca. 160 pCt. des Extraktstickstoffes, 
beim Hund II um 0,729 g oder ca. 150 pCt. 

Der Nachversuch zeigt, annähernd dieselben Werte wie der Vor¬ 
versuch. 

Die Stärke- und Zelluloseausnutzung (Kurventafel 3, Zellulosenwerte 
verdoppelt dargestellt) zeigt auch hier dasselbe Bild wie die anderen 
Versuche. Ebenso weist die Fettausnutzung die bisher beobachtete Ver¬ 
schlechterung in der Extraktperiode auf, doch erreicht sie auch hier 
nicht den Wert der Kohlehydratausnutzung. Wie früher berechnet, nimmt 
in 2 Tagen Hund I 2,3 g Stärke + 0,4 g Zellulose — 1,0 g Fett = 1,9 Kal., 
Hund II 2,9 g Stärke -f- 1,0 g Zellulose — 0,45 g Fett = 11,8 Kal. in 
der Hauptperiode mehr auf wie in der Vorperiode, oder auf das in dieser 
„Unausgenutzte“ bezogen 1,6 bezw. 9,1 pCt. 

Das Resultat ist also: eine bessere Ausnutzung der Proteine, eine 
wesentliche Bilanzverbesserung des N-StofTweehsels und eine geringe Ver¬ 
mehrung der Kohlehydrat-Fcttresorption. 

Nach Beendigung der dritten Versuchsreihe wurde den Tieren wiederum 
einige Tage Freiheit gelassen. Zwischenfälle traten nicht ein. Die Tiere 
gingen im 4. Versuch widerstandslos in den Käfig und nahmen das Futter 
gern an. In diesem 4. Versuch habe ich als Grundfutter dasselbe Regimen 
gereicht wie im 3. Versuch, nur wurde in der Hauptperiode statt 5 g 
Fleischextrakt 10 g zugefügt. Da bei den anderen Versuchen schon am 
7. Tage etwa konstante Werte erreicht wurden, habe ich mich diesmal 
mit 8 tägigen Perioden begnügt und wie im 2. und 3. Versuch Stärke, 
Fett etc. hier auch Kot- und Lrinstickstoff von 2 Tagen zusammen¬ 
genommen. 
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Die Nachperiode liess sich nur 6 Tage durchführen. Der Hund II, der 
schon vom 5. Tage an an Verstopfung litt, verweigerte weitere Nahrungs¬ 
aufnahme und irritierte den Hund I durch Bellen derart, dass auch 
mit diesem eine reguläre Fortsetzung des Versuches uicht mehr durch¬ 
zuführen war. Immerhin genügen diese 6 Tage, um den Verlauf der 
Ausnutzung in der Nachperiode zu zeigen. Die Durchschnittswerte 
wurden aus 2 resp. 4 Tagen bestimmt, je nach dem Eintreten der Kon¬ 
stanz. Die Werte der folgenden Tabelle sind auf einen Tag berechnet, 
um einen Vergleich mit dem 3. Versuch zu erleichtern: 



Hund I 

Hund II 

Vorperiode 

Hauptperiode 

Nach¬ 

periode 

Vorperiode 

Hauptperiode 

Nach¬ 

periode 

Nahrungs-N . 

3,577 

3,577+0,980! 

3,577 

3,577 

3,577 + 0,980 

3,577 



= 4,557 



= 4,557 


Kot-N .... 

0,849 

0,901 

0,864 

0,897 

0,863 

0,899 

Urin-N . . . 

2,824 

2,979 

2,790 

2,449 

2,499 

2,386 

N-Bilanz , . 

— 0,09G 

+ 0,677 

— 0,077 

+ 0,231 

+ 1,215 

+ 0,292 


Während der Vorperiode nahm Hund 1 100 g zu, Hund II 50 g 

* » Hauptperiode „ „ I 150 g „ „ II 200 g 

* „ Nachperiode „ „ I 50 g ab, ,11 blieb gewichtskonstant. 


Zunächst ist zu bemerken, dass bei gleichem Futter in der Vor 
periodo jetzt zwar noch ungefähr dieselbe Stickstoffraenge im Kot aus¬ 
geschieden wird wie im 3. Versuch, dass aber der Stickstoffverlust durch 
den Harn nicht unbedeutend gewachsen ist, so dass sich die Bilanz 
gegenüber dem 3» Versuch verschlechtert hat. Hierauf kommt es ja 
aber wenig an, da für unsere Frage nicht die absolute Ausnutzung, son¬ 
dern nur die Veränderung beim Extraktzusatz massgebend ist. 

Hatte beim Hund I eine Extraktzufuhr von 5 g eine starke Ver¬ 
minderung des in den Fäzes ausgeschiedenen Stickstoffs bewirkt, so tritt 
hier bei der Zugabe von 10 g eine merkliche Vermehrung ein (um etwa 
7 pCt. des Vorperiodenwertes). Gleichzeitig nimmt der Harnstickstoff 
zu. Die Bilanz wird nur um etwa denselben absoluten Wert gebessert 
wie im 3. Versuch (0,773 statt 0,794 g), also da die Extraktzufuhr 
doppelt so gross ist, wird jetzt zwar auch eine Verbesserung, aber eine 
relativ geringere wie im 3. Versuch erzielt. Betrug die Bilanzverbesserung 
im 3. Versuch 160 pCt. des zugeführten Extraktstickstoffs, so beträgt 
sie jetzt nur noch 80 pCt., also etwa die Hälfte. Beim Hund II ist zwar 
der Gehalt des Kotes an Stickstoff um ein geringes gesunken, doch ist diese 
Verminderung nicht im mindesten mit der im 3. Versuch erzielten zu 
vergleichen. Wie beim Hund I tritt auch beim Hund II in diesem Ver¬ 
such während der Hauptperiode eine Vermehrung des Harnstickstoffs auf, 
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so dass auch beim Hund II die Bilanz zwar verbessert ist, aber relativ 
weniger verbessert wie im 3. Versuch. Auf die Stickstoffzufuhr durch 
den Extrakt bezogen, ergibt sich eine Bilanzverbesserung von etwa 100 pCt. 
dieses Stickstoffs gegen 150 im vorigen Versuch. 

Das Bild der Stärke- und Zelluloseausnutzung bietet, wie Tafel 4 
zeigt, im ganzen einen ähnlichen Anblick wie in den übrigen Versuchen. 
Von 10,65 g Stärke, die in der Vorperiode unausgenutzt blieben, sind in 
der Hauptperiode nur 7,79 g oder 73 pCt. zu finden beim Hund I und 
beim Hund II statt 14,88 g nur 9,6 g oder 65 pCt. 

Die Fettausnutzung zeigt wiederum eine Verschlechterung gegenüber 
der Vorperiode wie in allen anderen Versuchen. Hund I hat einen Zu¬ 
wachs von 2,86 g Stärke -f- 0,9 g Zellulose — 0,79 g Fett = 8,7 Kal., 
Hund II 5,15 g Stärke + 1,1 g Zellulose —0,59 g Fett = 20,1 Kal. 
für 2 Tage. Während der Stickstoffumsatz bzw. dessen Bilanz eine 
relative Verschlechterung durch die grössere Extraktgabe erfahren hat, 
hat die Kohlehydrat-Fettausnutzung bei beiden Tieren sowohl absolut wie 
relativ eine Verbesserung erfahren. Von den unausgenutzt gebliebenen 
Kohlehydrat - Fett - Kalorien der Vorperiode sind nur noch 93,9 bzw. 
83,2 pCt. in der Hauptperiode vorhanden. 

Ueberblicken wir die erhaltenen Resultate, so finden wir bei allen 
Versuchen eine verbesserte Kohlehydratausnutzung und eine geringere 
Verschlechterung der Fettresorption, doch so, dass immer ein Ueberschuss 
auf seiten der Kohlehydratausnutzung zu konstatieren ist. Bei Steige¬ 
rung der zugeführten Extraktmenge und gleichem Grundfutter ist dieser 
Ueberschuss, wie wir soeben sahen, gewachsen. Wenn diese Verbesse¬ 
rung im Verhältnis zu den insgesamt zugeführten Kohlehydraten auch 
nicht allzu gross erscheint, so ist sie doch ganz eindeutig und darum für 
das Verständnis der Resultate des N-Stoffwechscls wichtig. Zwar ist 
überall eine Verbesserung der Bilanz eingetreten, aber während das eine 
Mal nur ein Teil des Extraktstickstoffes dem Körper zugute kommt, ist 
ein andermal eine grössere Menge Stickstoff zum Aufbau von Körper- 
eiweiss herangezogen als überhaupt in dem zugeführten Extrakt eingeführt 
wurde. Während also der Extrakt eine Verbesserung der Bilanz herbei- 
fiihrt, scheint eine Vermehrung der Extraktmenge eine Verschlechterung, 
wenigstens eine relative Verschlechterung zur Folge zu haben. Die Re¬ 
sultate scheinen sich einander zu widersprechen. Sie tun es aber nur 
dann, wenn man sich der primitiven Auffassung anschliesst. dass der Kot¬ 
stickstoff nichts weiter wie unausgenutzte Nahrung ist. Sobald man sich 
aber auf den Standpunkt stellt, der Kotstickstoff ist wesentlich ein Produkt 
des Organismus und stammt aus den Sekreten des Verdauungstraktus, 
so klärt sich die scheinbare Regellosigkeit der Resultate bald auf. Ich 
ergänze die früher gemachten Ausführungen über diese Verhältnisse: 
Nehmen wir an, es ist viel Protein vorhanden und es bleibt nur ein 
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kleiner Teil unausgenutzt, so wird eine Sekretionsvermehrung in massigem 
Grade diesen geringen Rest aus dem Kot verschwinden lassen und kann 
ihrerseits so viel Stickstoff in den Kot hineinbringen, dass der ver¬ 
schwundene Nahrungsstickstoff gerade wieder ersetzt wird. Das Resultat 
ist also in diesem Fall: gleiche Mengen Stickstoff im Kot trotz besserer 
Ausnutzung der Nahrung. Diesem Fall scheint der erste Versuch nahe 
zu kommen. 

Ucbrigens ist bereits von Ehrmann 1 ) ein solches Beispiel bei gleicher 
Nahrungsaufnahme an 2 Personen erbracht worden, von denen die eine 
gesund war, die andere fehlende Sekretion des Pankreas aufwies. Ehr¬ 
mann fand bei beiden gleiche N-Ausscheidung in der täglichen Kotmenge 
(3,95 g und 3,92 g), obwohl die Stühle mikroskopisch vollkommen ver¬ 
schieden waren und der N-Gehalt des einen hauptsächlich auf 
Sekret-N, der des anderen auf unveränderte Muskelfaserreste zurück¬ 
zuführen war. 

Nehmen wir einen anderen Fall an. Es bleibt relativ viel Nahrungs¬ 
protein unausgenutzt, so wird eine gewisse Vermehrung der Sekretion 
diese Reste zum Teil, und mit Anwachsen der Sekretion schliesslich 
völlig ausnutzen. So lange die damit verbundene Zufuhr von Sekretions- 
stickstoff in den Kot geringer ist als die Menge Stickstoff, die durch 
Verdauung besagten Nahrungsrestes aus dem Kot verschwindet, wird der 
Gesaratstickstoffgehalt des Kotes eine Verminderung erfahren. Einmal 
wird aber ein Punkt kommen, wo auch der letzte Rest resorbierbaren 
Nahrungsproteins völlig aufgenommen wird und nun muss jede Steige¬ 
rung der Sekretion sich natürlich bemerkbar machen durch eine Ver¬ 
mehrung des Kotstickstoffes; dies dürfte auch die Erklärung dafür sein, 
weshalb die Steigerung der Extraktzufuhr im 4. Versuch eine Vermehrung 
des KotstickstofTs verursacht hat, während die geringere Gabe Extrakt 
im 3. Versuch eine Verminderung des Kotstickstoffs bewirkte. Wenn 
wir annehmen — und das können wir mit grosser Wahrscheinlichkeit — 
dass der Fleischextrakt selbst vollkommen resorbiert wird, so ergibt sich 
aus dem 3. Versuch mit Sicherheit, dass die vegetabilischen Proteinstolfe 
durch die Zugabe des Extraktes besser ausgenutzt sind, denn mindestens 
die N-Abnahmo im Kot entspricht dem mehr resorbierten vegetabilischen 
Stickstoff. Das sind für die beiden Versuchstiere also 0,208 g bzw. 
0,137 g oder 5,8 pCt. und 3,8 pCt. des zugeführten Nahrungsproteins. 
Wenden wir auch auf die anderen Versuche diese Ausführungen an, so 
müssen wir annehmen, dass auch in diesen das vegetabilische Protein 
besser ausgenutzt wird, dass dies nur deshalb nicht in Erscheinung tritt, 
da die Verbesserung teilweise oder völlig durch vermehrte Ausscheidung 
infolge erhöhter Sekretion wieder ausgeglichen wird. Aber auch da, wo 


1) Ehrroann, Diese Zeitschrift. Bü. 69. 1909, 
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dieser Ausgleich am vollkommensten ist, nämlich im Versuch 2, tritt 
eine Verbesserung der Bilanz ein, offenbar dadurch, dass der Stickstoff¬ 
gehalt der zugeführten Extraktivstoffe in derselben Weise verwertet 
wird, wie dies gewöhnlich mit dem Stickstoff des Nahrungseiweisses 
geschieht. 

Voraussetzung für diese Schlussfolgerungen ist lediglich, dass sich 
der Sekretionsstoff wesentlich im Kot bemerkbar macht. 

Ich -will noch folgende Beweisstücke speziell für diese Versuche an¬ 
führen: Der Gehalt des Kotstickstoffs in dem 2. Versuch ist fast der¬ 
selbe wie der der Nahrung. Es ist aber gänzlich ausgeschlossen, dass 
das Kartoffelprotein, das als besonders leicht resorbierbar bekannt ist, 
völlig unausgenutzt den Verdauungstraktus passieren soll bei denselben 
Tieren, die im 3. Versuch das Erbsenprotein in so hohem Grade resor¬ 
bieren. Der zweite Hund scheidet in diesem Versuch in den ersten 
beiden Tagen der Vorperiode sogar bedeutend mehr Stickstoff aus als 
überhaupt in der Nahrung vorhanden war. Dieser Ueberschuss mindestens 
ist also sicher sekrctaler Stickstoff. Auch folgende Beobachtung scheint 
mir als Beweismittel nicht unbrauchbar zu sein. In dem ersten mit 
Reisfütterung vorgenommenen Versuch bestand der Kot im Innern aus 
wenig verfärbtem intaktem Reis. Dieser Reiskern war in der Vor¬ 
periode von einem dünnen, in der Hauptperiode von einer augenscheinlich 
dickeren Schicht schmieriger Beschaffenheit überzogen. Eine Stickstoff¬ 
untersuchung des getrockneten Kotkernes ergab einen Stickstoffgehalt 
von 2,5 pCt. Der Stickstoffgehalt der getrockneten äusseren Schicht 
war 12,5 pCt. Mit anderen Worten, die äussere Schicht besteht fast 
ausschliesslich aus eiweissähnlichen Stoffen, während die innere Schicht 
nur wenig mehr Stickstoff enthält als der verfütterte Reis. Die Er¬ 
scheinung ist leicht zu erklären mit der Annahme, dass die äussere 
Schicht Sekretreste sind, die in den Reisrest nur wenig eingedrungen 
sind und dass eine gewisse, ins Innere eingedrungene Menge den Stick¬ 
stoffgehalt des Reisrestes etwas erhöht hat. Ob die Ausscheidung von 
Stickstoff durch den Harn einer Beeinflussung und eventuell welcher Art 
bewirkt, lassen diese Versuche nicht mit völliger Sicherheit erkennen. 
Es scheint so, als ob geringe Mengen Extrakt die Stickstoffausscheidung 
durch den Harn nicht wesentlich beeinflussen, eventuell sogar eine Ver¬ 
minderung zur Folge haben, dass grössere Extraktmengen (Versuch 4) 
dagegen eine erhöhte Ausscheidung bewirken. Da indessen hier eine 
ganze Reihe von Faktoren in Betracht kommen, halte ich das vorliegende 
Material noch nicht fiir ausreichend, um diese Verhältnisse genügend klar 
erscheinen zu lassen. 

Nach den obigen Ausführungen sind die scheinbaren Widersprüche 
zwischen Protein- und Kohlehydratausnutzung aufgehoben. Auch die 
Fettvermehrung im Kot während der Extraktzugabe liesse sich auf die- 
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selben Ursachen zurückführen, nämlich Sekretvermehrung, wenn wir an¬ 
nehmen, dass auch das Kotfett zum grössten Teil nicht der Nahrung, 
sondern dem Organismus entstammt. 

Da bei meinen Versuchen vielleicht bis auf den zweiten die Tiere 
die Nahrung auch ohne Extrakt sehr gierig gefressen hatten, so kann 
ich bis zu einem gewissen Grade die Wirkung der Extraktzugabe auf 
den Appetit und die damit hervorgerufenc Wirkung vernachlässigen. Es 
bleibt dann eigentlich nur die eine Erklärung übrig, dass die Ausnutzung 
der vegetabilischen Kost durch die spezifische Wirkung des Fleisch¬ 
extraktes, direkt eine Sekretionssteigerung zu erregen, zu erklären ist. 
Eine Erklärung, die allerdings nur geringe Wahrscheinlichkeit für sich 
hat, wäre noch denkbar, nämlich, dass die Extraktivstoffe einen fördernden 
Einfluss auf die Wirkung der Enzyme haben. Auch hierüber habe ich 
Versuche angestellt, die ich, da sie noch nicht völlig abgeschlossen sind, 
hier nicht ausführlich mitteilen möchte. Nur so viel sei gesagt, dass in 
solchen Konzentrationen, wie der Extrakt bei meinen Versuchen in den 
Magen gelangt ist, eine sichtbare Wirkung weder auf die Verdauungs¬ 
kraft des Pepsins noch des Trypsins ausgeübt wurde. Erst viel höhere 
Konzentrationen, wie sie für die Praxis nicht in Betracht kommen, 
liessen einen Einfluss erkennen und zwar einen fördernden auf die 
Trypsinverdauung und einen hemmenden auf die Pepsinverdauung. 
Für die Erklärung der Extraktwirkung in meinem Versuche kommt da¬ 
nach wesentlich nur die direkte Sekretionserhöhung in Betracht. 

Um die Angaben noch zu vervollständigen, erwähne ich, dass bei 
allen Versuchen die Kote in den Hauptperioden weniger wasserreich 
waren, als in der Vor- und Nachperiode. Diese Kote enthielten auch 
mehr Fett. Vielleicht bestehen Beziehungen zwischen vermehrtem Fett- 
und vermindertem Wassergehalt des Kotes, wie sie auch Ehrmann 1 ) 
bei Pancreatitis chronica beobachtet hat, wo die fettreichen, wenig kon¬ 
sistenten Stühle trotzdem geringeren Wassergehalt hatten, als normale, 
fettärmere. Der Aschengehalt des Kotes war ziemlich unregelmässig. 
Einzelheiten sind aus den Versuchsprotokollen (Tabelle 1 — 8) zu ersehen. 

Das Resultat dieser Versuche fasse ich dahin zusammen: 

Bei der Zufügung von Fleischextrakt zu einer vegetabilischen Nahrung 
wurden die Kohlehydrate besser ausgenutzt, die Fettausscheidung durch 
den Kot dagegen erhöht, ohne dass diese Mehraussehcidung jemals den 
Wert der vergrösserten Kohlehydratzufuhr erreicht hätte. Der dadurch 
hervorgerufene Kalorienzuwachs betrug im schlechtesten Falle 1,6 pCt., 
im besten Falle 16,8 pCt., im Mittel 9,8 pCt. von derjenigen Menge, die 
ohne den Extraktzusatz nicht ausgenutzt wurde. Die Ausnutzung der 


1) Ehrmann, Diese Zeitschrift. 1909. Bd. 69. 
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vegetabilischen Proteine wurde bei Gegenwart grösserer Mengen, die ohne 
Extrakt unverwertet blieben, wesentlich gesteigert. 

Da, wo das nicht geschah, wurde der Stickstoff der zugeführten 
Extraktivstoffe zu einem hohen Grade genau wie Nahrungsprotein ver¬ 
wendet. In allen Fällen fand eine wesentliche Bilanzverbesserung des 
Stickstoffumsatzes statt. 

Der Grad dieser Verbesserung scheint neben dem individuellen Ein¬ 
flüsse eine Funktion der Extraktmenge und der zugeführten Nahrung zu 
sein. Eine Vermehrung der Extraktmenge verbessert nur bis zu einem 
gewissen Mass die Stickstoffbalanzierung. Wird dieses Mass über¬ 
schritten, so kann die erzielte Verbesserung zum Teil abgeschwächt 
werden 1 ). Kurz zusammengefasst würde das Resultat so lauten: Die 
Wirkung von Fleischextraktzugabe zu vegetabilischer Nahrung ist nicht 
nur die eines beliebigen Genussmittels, vielmehr trägt der Fleisch¬ 
extrakt auch da, wo die Nahrung ohnehin gern genommen wird, zu 
einer besseren Ausnutzung und namentlich zu einer besseren Stickstoff¬ 
balanzierung bei. 

Zum Schluss noch eine Bemerkung über die Untersuchungsmethode. 
Um beim Trocknen des Kotes das Entweichen von Ammoniak zu verhüten, 
habe ich nicht, wie dies auch bei geringstem Uebcrschuss häufig geschieht, 
Schwefelsäure zur Neutralisation verwendet, da diese leicht eine teilweise 
Inversion von Zellulose zur Folge hat, sondern eine abgemessene Menge 
Weinsäure. Die Menge derselben ist bei Angabe des Kottrockengewichts 
selbstredend abgezogen worden, und bei Berechnung der übrigen Bestandteile 
berücksichtigt. Der Stickstoff wurde wie üblich nach Kjeldahl bestimmt, 
die Stärke wurde durch 4—5 ständiges Erhitzen mit Wasser in Druck¬ 
kölbchen auf 120 bis 125° in lösliche Stärke verwandelt, die über Glas¬ 
wolle filtrierte Lösung mit Salzsäure invertiert und mit Fehlingscher Lösung 
der Zucker in der invertierten Lösung bestimmt. Nach üblicher An¬ 
nahme wurde die Stärkemenge = °/ 10 des gefundenen Traubenzuckers 
berechnet. Zur Fettbestimmung wurde der getrocknete Kot mit der 
gleichen Menge Seesand gut verrieben und die Mischung mit alkoholischer 
Salzsäure behandelt, eingedampft und mit Aether extrahiert. Die Zellu¬ 
lose wurde nicht besonders bestimmt, sondern aus den übrigen Bestand¬ 
teilen des Kotes errechnet, indem der nach Abzug von Eiweiss, Stärke, 
Fett und Asche übrig bleibende Rest als Zellulose angesehen wurde. 

1) Das Optimum für meine Hunde bei der Erbsen-Reismehlnahrung dürfte nahe 
bei 5 g Liobigs Fleischextrakt pro die liegen. Es ist interessant, damit zu vergleichen, 
dass Kemmerich als tägliche Extraktdosis für Kinder weniger als 5 g vorschreibt, 
und dass auch für Erwachsene 15 g die äusserste Grenze darstelle. 
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Tabelle 1. Versuch 1. Hund I. 


Futter: 200 g lteis, 10 g Butter, 10 g Zucker, 3 g Kochsalz, enthaltend 2,6IG g N, 144,5 g Stärke 1 ), 

7,65 g Fett, 8,2 g Zellulose 2 ). 


1/3 C/J 






Kot 



Wasser- 










Urin¬ 

menge 

gehalt des 
Kotes 
in pQt. 

3 

bß C/3 
==1 

Kot-N 

Urin-N 

N-Bilanz 

Kotmenge 

Eiweiss 
= N X 6,25 

Stärke 

Fett 

Asche 

1 

1,069 

2,864 

— 1,317 

34,7 

6,68 

16,85 

1,80 

2,81 

250 


/ 2 

0,968 

2,789 

— 1,141 

31,6 

6,05 

14,75 

1,65 

2,80 

220 

— 

3 

0,935 

2,764 

— 1,083 

29,8 

5,84 

13,58 

1,63 

2,75 

230 

89,1 

'S] 4 

0,979 

2,766 

— 1,129 

29,2 

6,11 

12,67 

1,71 

2,75 

280 

87,8 

5 

0,961 

2,636 

— 0.981 

28.9 

6,01 

12,65 

1.62 

2,71 

240 

— 

aA 6 

0,917 

2,650 

— 0,951 

27,9 

5,73 

11,95 

1,60 

2,71 

220 

— 

li 7 

0,848 

2,638 

— 0,870 

27,1 

5,30 

11,80 

1,58 

2,63 

190 

89,5 

r 8 

0,841 

2,617 

— 0,842 

26,9 

5,26 

11,66 

1,59 

2,68 

230 

— 

9 

0,835 

2,632 

— 0,851 

26,7 

5,22 

11,52 

1,59 

2,68 

250 

— 

v 10 

0,845 

2,674 

— 0,963 

26,8 

5,28 

11,50 

1,60 

2,68 

260 


n 

0,842 

2,684 

— 0,518 

25,1 

5,26 

10,25 

2,01 

2,50 

320 

78,5 

/ 12 

0,829 

2,672 

— 0,493 

24,5 

5,18 

9,75 

2,12 

2,58 

340 

— 

°\ 13 

0.810 

2,662 

— 0,564 

24,0 

5,06 

9,54 

2,08 

2,44 

380 

— 

2 1 14 

0,792 

2,659 

— 0,443 

23,8 

4,95 

9,48 

2,10 

2,51 

420 

78,9 

« / 15 

0,789 

2,657 

— 0,435 

24,0 

4,93 

9,48 

2,31 

2,51 

410 

76,5 

-sA 16 

0,797 

2,661 

— 0,450 

24,0 

4,99 

9,51 

2.30 

2,57 

460 

— 

§] 17 

0,790 

2,654 

— 0,436 

24,3 

4,97 

9,47 

2,33 

2,63 

490 

— 

= / 18 

0,794 

2,66ü 

— 0,446 

24.1 

4,96 

9,49 

2,31 

2,58 

500 

77,8 

\ 19 

0,767 

2,658 

— 0,417 

24,3 

4,80 

9,49 

2,29 

2,98 

420 

76,7 

20 

0,784 

2,652 

- 0,428 

24,3 

4,90 

9,46 

2,27 

2,62 

480 

— 

21 

0,876 

2,408 

I —0,668 

30,7 

5,48 

14,59 

1,53 

2,71 

290 

_ 

| 22 

1,088 

2,298 

— 0,770 

33,7 

6,80 

16,03 

1,54 

2,68 

270 

— 

C l 23 

1,177 

2,297 

— 0,858 

36,0 

7,35 

17,48 

1,68 

2,71 

300 

88,7 

*c l 24 

1,158 

2,154 

— 0,696 

33,6 

7,23 

15,37 

1,67 

2,90 

250 

86,8 

’S J 25 

0,914 

2.352 

— 0,650 

29,3 

5,71 

13,01 

1,70 

2 87 

230 

— 

in 2« 

1,009 

2,276 

— 0,669 

30,0 

6,30 

12,88 

1,63 

2,86 

310 


§ i 27 
*1 28 

} 2,124 

2,298 

2,287 

} - 1,477 

| 59,11 

} 13,31 

12,80 3 ) 
12.80 3 ) 

} 3,22 

2,59 
2,59 3 ) 

300 

2 SO 

86,9 

29 

0,993 

2,304 

— 0,681 

28,7 

6,21 

12,65 

1,58 

2,64 

290 

— 

30 

0,991 

2,296 

— 0,671 

28,3 

6,20 

12,41 

1,51 

2,61 

290 

85,8 


1) In lösliche Stärke verwandelt, dann invertiert. — 2) = Rest nach Abzug von Eiweiss, 
Fett, Stärke, Asche und Wasser. — 3) Die Hälfte des für den zusammen untersuchten Kotes vom 
26. und 27. Versuchstag. 


Tabelle 2. Versuch I. Hund II. 
Futter s. Tabelle I. 


cn & 

o — 

TJ o 

Kot-N 

Urin-N 

N-Bilanz 

Kotmenge 


K o 

t 


Urin¬ 

Wasser¬ 
gehalt des 
Kotes 
in pCt. 

3 

bß cfl 

1 


1 


*-• 




Eiweiss 

Stärke 

Fett 

Asche 

menge 

, 1 

0,618 

1,620 

+ 0,092 

! 36,4 

3,86 

22,12 

0,96 

2,40 

330 

nicht best. 

1 2 

0,592 

1,663 

+ 0,045 

33,8 

3,70 

20,01 

0,87 

2,45 
| 2,45 

310 

do. 

A 3 

0,587 

1,650 

+ 0,093 

31,9 

3.67 

1 18,56 1 

0,76 

310 

83,5 

"§1 4 

0.571 

1,623 | 

+ 0,136 

30,0 

3,57 

16,99 

0,74 

1 2.44 

340 

83.0 

•C ) 5 

0,551 

1,601 

+ 0,178 

28,1 

3,44 

15,48 

0,74 

2,44 

355 

nicht best. 

eA 6 

0,546 

1,510 

+ 0,274 

, 27,6 

3,41 

14,97 

0,73 

2,48 

320 

do. 

>1 7 

0.542 

1,550 

+ 0,233 

26,6 

3,38 

13,76 

0,73 

2,49 

310 

84,7 

b 

} 1,072 

1,551 

1,527 

| + 0,510 

51,6 

6,59 

27,00 

! 1,48 

Oü} 

380 

330 

nicht best, 
do. 

V 10 

0,534 

1,511 

+ 0,285 

25,8 

3,34 

13,47 

1 0,(3 

, 2,47 

370 

i 34,2 
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Fortsetzung von Tabelle 2. 


a 

'Ja 


; 




K o 

t 



Wasser- 

'T 

3 O 

Kot-N 

Urin-N 

N-Bilanz 

Kotmenge 




Urin- 

gehalt des 
Kotes 

3 

o 

Eiweiss 

Stärke 

Fett 

Asche 

menge 


i 









in pCt. 

, 11 

0,535 

1,583 

+ 0,604 

23,8 

3,34 

11,98 

0,96 

2,08 

500 

nicht best. 

/ 

12 

0,513 

1,507 

+ 0,702 

22,3 

3,21 

10,76 

0,98 

2,07 

520 

72,0 

D 1 

13 

0,510 

1,457 

+ 0,755 1 

22,1 

3,19 

10,64 

1,05 

2.07 

480 

71,6 

3 1 

14 

0,492 

1,466 

+ 0,764 

l 21,9 

3,07 

10,62 

1,00 

2,06 

500 

nicht best. 

3 J 

1 15 

0,488 

1,443 

+ 0,791 

22,0 

3,05 

10,60 | 

1,02 

2,01 

495 

72.7 

ri i6 

0,479 

1.498 

+ 0,745 

1 21,7 

2,99 

10,60 

1,04 

2,00 

470 

69,8 

2 J 

17 

0,491 

1,421 

+ 0,810 

22,0 

3,07 

10,59 

1,04 

2,02 

480 

nicht best. 


1 18 

0,468 

1,448 

+ 0,806 

21,8 

2,92 

10,60 

1,01 

2,03 

480 

do. 


19 

20 

| 1,003 

1 1,427 
1,409 

| + 1,745 

43,8 

6,27 

21,37 j 

2,04 

4,04 

465 

\ do. 

/ 70,5 

.21 

0,581 

1,193 

+ 0,556 

31,0 

3,63 

20,81 

0,50 

2,89 

210 

nicht best 

/ 

22 

0,524 

1,293 

+ 0,513 

34,2 

3,27 

20,53 

0,64 

2,61 

290 

S1,0 

D 1 

i 23 

0,627 

1,253 

+ 0,450 

36,2 

3,92 

21,75 

0,71 

2,43 

340 

81,8 

nicht best 

: 1 

o 1 

24 

0,658 

1,246 

+ 0,426 

33,0 

4,11 

18,96 

0,73 

2,44 

380 | 

u j 

' 25 

0,590 

1,257 

+ 0,486 

30,6 

3,69 

17,51 

0,75 

2,38 

360 

do. 

OA 

i 26 

0,587 

1,256 

+ 0,487 

28,3 

3,67 

15,62 

0,74 

2,36 

350 

do. 

* I 

27 

0,584 

1,248 

+ 0,498 

27,6 

3,70 

14,89 

0,71 

2,36 

345 

do. 

5 1 

'28 

0,612 

1,250 

+ 0,468 

26,6 

3,82 

13,92 

0,78 

2,30 

370 

82,7 

1 

29 

0,594 

1,271 

+ 0,465 

26,2 

3,71 

13,54 

0,78 

; 2,32 

370 

81,9 


30 

0,605 

, 1,265 

+ 0,460 

26,3 

3,78 

13,60 

0,75 

1 2,31 

370 

j nicht best 


Tabelle 3. Versuch II. Hund I. 

tter: 500 g Kartoffel und 50 g Butter, enthaltend: 0,585 g N, 99,0 g Stärke und 6,5 g Zellulose 
pro die. In der Hauptperiode noch 5 g Licbigs Fleischextrakt mit 0,490 g N. 


1 

2 

WM 

2,585 

2,293 

— 2,595 

- 2,342 

17,7 

16,2 

7,68 

10.84 

4,S2 

1,76 

i 3 

4 

gl 

2,218 

2,175 

KU 

14.8 

14.9 

5,48 

8,68 

5,11 

1,86 

/ 5 
\ 6 

0,405 

0,445 

1 .11 

-1,911 
— 2,154 

14,2 

14,2 

5,31 

7,90 

5,30 

1,51 

1 7 

f 8 

0,978 

2.385 

2,254 

} - 4,447 

28,9 

6,11 

7,63 | 

5,04 

1,65 

9 

10 

0,518 

0,513 


— 2,098 

— 2,133 

14,6 

14,2 

6,44 

7,78 

5,42 

1,64 

11 

12 

0,588 

0,551 

2,317 

2,241 

l 

Bhh 

14,8 

15,1 

7,12 

5,08 I 

5,85 

1,68 

13 

14 

0,529 

0,517 

EH3 

— 1,662 
— 1,649 

14,4 

14,3 

6,54 

5,84 

5,60 

1,72 

15 

\! 6 

WEM 

2,218 

vergossen 

— 1,652 

■ ™ 

■ 39 

6,47 

5,78 1 

5,45 

1,81 

Jn 

118 

0,543 

0,540 


— 1,653 

— 1,669 


6,77 

5,70 

5,12 

1,80 

19 

20 

0,538 

0,543 


— 1,595 

— 1,666 

13,3 

13,7 

6,76 

5,81 

5,08 

1,80 

,21 

[22 

0.381 

0,413 

1,978 

2.001 

— 1,774 

- 1,829 

17,5 

16,1 

4,96 

, 12,25 

4,62 ; 

1,76 

123 

124 

0,374 

0,371 

2,013 

2,008 

— 1,802 
— 1,794 

15.8 

14.8 

4,65 

10,63 

4,80 

1,60 

/ 25 
\26i) 
J‘27 
[28 -) 
[29- 

0,411 

0,772 

1.986 

1,978 
1,991 
1,804 
2.180 

— 1,812 
j — 3,571 
\ 

14.4 

29.5 

4,93 a) 

4,66-*) 

9,11 5 ) 

8,55 ■*) 

4,76*) 

4,82 4 ) 

1,62 3 ) 

1,63 4 ) 

} 0,737 

| — 3,551 

29.0 





30 

0,381 

1,969 

— 1,765 

13,6 
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Tabelle 4. Versuch II. Hund II. 
Futter s. Tabelle 3. 



Kot-N 

i 

Urin-N 

N-Bilanz 

Kotmenge 

0,783 

1,704 

— 1,902 

19,8 

0,694 

1,585 

— 1,694 

16,3 

0,510 

1,493 

— 1,418 

16,0 

0,480 

1,496 

— 1,391 

14,9 

0,491 

1,511 

— 1,417 

14,5 

0,463 

1,478 

— 1,356 

14,4 

| 0,999 

1,503 
1,492 

} — 2,824 

29,5 

J 0,920 

1,531 

1,572 

} — 2,853 

27,5 

0,584 

1,794 

— 1,303 

14,2 

0.541 

1,698 

— 1,164 

13,0 

0,513 

1,643 

- 1,08t 

12,9 

0,519 

1,631 

— 1,075 

11,6 

0,508 

1,608 

— 1,041 

11,5 

0,521 

1,630 

— 1,076 

12,0 

0,527 

1,632 

— 1,084 

12,1 

0,498 

1,618 

— 1,041 

12,1 

0,532 

1,625 

— 1,082 

12,3 

0,528 

1,635 

— 1,088 

12,4 

0,440 

1,598 

- 1,453 

21,1 

0,440 

1,632 

1 

20,1 

wenig 

1,618 

} — 4,392 

} 36,2 

1,297 

1,600 

1 

0,391 

1,495 

— 1,301 

16,8 

0,408 

1,588 

— 1,411 

16,3 

kein Kot 

1,591 

1,578 

| - 2,878 

0,879 

32,5 

} 0,891 

1,558 

1,560 

| - 2,838 

31,8 



K o 

t 


Eiweiss 

Stärke 

Fett 

Asche 

9,23 

12,06 

3,81 

1,43 

6,19 

10,41 

3,61 

1,27 

5,96 

9,07 

3,43 

1,28 

6,24 

8,97 

3,38 

1,09 

5,75 

8,65 

3,40 

1,21 

7,06 

6,80 

4,00 

1,38 

6,45 

5,57 

i 4,28 

1 1,41 

6,43 

4,90 

4,12 

i 1,40 

6,41 

4,74 

4,42 

1,43 

6,62 

4,78 

4,43 

1,45 

1 

5,43 

21,65 

2,01 

i 1,20 

5,43 

17,04 

! 2,08 

1,08 

4.59 

14,85 

2,53 

1,03 

5,49 

13,10 

3,01 

! 1,07 

5,57 

12,75 

3,02 

1,08 


Wasser¬ 
gehalt des 
Kotes 
in pCt. 


1 ) Kot nicht, wie sonst, sogleich nach Fütterung am nächsten Tage entleert, sondern erst 
nach ca. 6 Stunden. Deshalb wurden die beiden Tage zusammen untersucht. — 2) Kot vom 23. und 
24. zusammen, da die geringe Kotmengc des 23. sicher nicht die gesamte Tagesproduktion darstellte. 



Tabelle 5. Versuch III. Hund 1. 

Futter: 100 g Erbsen, 100 g Reismehl, je 25 g Butter und Zucker, enthaltend: 3,577 g N, 132,8 g 
Stärke, 4,40 g Zellulose. In der Hauptperiode 5 g Fleischextrakt mit 0,490 g N pro die. 


Kot . Wasser- 

---Urin- gehalt des 

Eiweiss I Stärke Fett Asche meD 8 e . Kott ^ s . 

in pCt. 







K o 

t 

Kot-N 

Urin-N 

N-Bilanz 

Kotmenge 

Eiweiss 

! 

j Stärke 

Fett 

1,583 

1,198 

2,888 

2,784 

— 0,896 

— 0,406 

25,0 

21,0 

17,38 

, 15,40 

4,85 

1,087 

0,976 

2,731 

2,727 

— 0,221 
— 0,126 

20,9 

18,6 

12,89 

| 13,63 

4,90 

0,983 1 

2,684 

— 0.090 

18,5 

11,92 

i 

4.98 

0,921 

2,658 

— 0,002 

18,6 


0,898 
0,854 1 

2,662 

2,677 

- 0,017 
+ 0,046 

17.5 

18.5 

10,95 

11,93 

5,13 

0,849 ! 

2,688 

+ 0,040 

18,0 

10,74 

11,89 

1 5,12 

0,869 

2,671 

+ 0,037 

17,1 


260 


Digitized fr, 


Google 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 











Nachperiode Hauptperiode _Vorperiode I Nachperiode Hauptperiode 


322 


H. WOLFF, 


Fortsetzung von Tabelle 5. 


£ Ü 

■o O 

bü Y 1 

Kot-N 

i 

Urin-N 1 

N-Bilanz 

Kotmenge 


Kot 

j 

Urin- j 

Wasser¬ 
gehalt rle> 
Kotes 
ln pCr. 





Eiweiss 

j Stärke j Fett 

Asche 

menge | 


0,802 

} 1,373 

0,G64 

0,670 

0,651 

| 1,308 

0,668 

0,684 


j + 0,672 j 
'} + 2,102 | 

j + 0,86 / J 
! + 0,770 I 
+ 0,815 ; 

J + 1,709 

I +0,791, 
I + 0,786 | 

I —0,255 

— 0,355 
t —0,557 

! — 0,500 | 
: —0,355! 
! —0,246' 

— 0,092 ! 

— 0,027 1 
I + 0,002 ( 
I +0,070! 


1) Mittel der ersten 4 Tage der Hauptperiode wegen der unregelmässigen Kotentleerun 


Tabelle 6. Versuch 111. Hund 11. 
Futter s. Tabelle 5. 


1 

2 

1,375 

1,196 

2,208 

2.076 

— 0,Q06 
+ 0,305 

22,7 

22,1 

16,07 

16,51 

3,75 

2,50 

250 

230 

3 

4 

1,098 

0,923 

1,984 

1,965 

+ 0,495 
+ 0,689 

21,4 

19,0 

12,63 

15,80 

3,80 

2,41 

235 

235 

5 

\ 6 

0,852 

0,890 

2,088 

2,171 

+ 0,657 
+ 0,516 

18,6 

19,2 

10,89 

14,93 

3,81 

2,38 

235 

240 

7 

1 8 

0,843 

0,866 

2,207 

2,186 

+ 0,527 
+ 0,524 

18,9 

18,6 

10,68 

14,89 

3,83 

2,39 

245 

245 

9 

10 

0,875 

0,851 

2,196 

2,170 

+ 0,506 
+ 0,556 

18,7 

18,9 

10,79 

14,80 

3,83 

2,35 

245 

250 

12 

0,854 

0,765 

2,143 

2,047 

+ 1,070 
+ 1,255 

17.5 

17.6 

10,12 

12,91 

4,15 

2,70 

170 

185 

i 13 

14 

0,683 

0,622 

2,054 

2,198 

+ 1,330 
+ 1,247 

16,9 

15,3 

8,19 

12,04 

4,06 

2,80 

195 

195 

15 

0,658 

2,134 

+ 1,275 

15,1 

8,54 

11,85 

i 

4 07 

2,76 

195 

\ 16 

0,709 1 

2,091 

1 + 1,267 

17,3 


180 

17 

18 

0,738 
0,714 j 

2,041 
j 2,029 

+ 1,288 ; 
+ 1,324 

17,0 

16,0 

9,07 

11,87 

4,30 

2,74 

185 
175 : 

; 19 
20 

0,707 1 
0,729 ! 

2,099 

2,094 

+ 1,2«1 
+ 1,244 | 

16,5 

16,2 

8,97 

11,90 

4,29 

2,79 

175 ! 
175 | 

, 21 
f 22 

0,899 

1.073 

2.248 

2.387 

+ 0,430 1 
+ 0,117 

22,2 

22,1 

12,32 

i 

18,98 1 

3,98 

2,85 

310 

310 

1 23 
24 

1,185 

1,190 

1 2.087 
1,956 

+ 0,305 
+ 0,431 

22,7 

21,9 

13,84 1 

17,96 

3,90 

2,80 

300 | 

285 

/ 25 

0,986 

2.108 

+ 0,481 

21,5 

11,61 

17,12 

3,91 

2,91 

260 

\ 26 

0,872 

2.205 

+ 0,500 

20,0 

260 

27 

f 28 

0,889 
0,829 i 

2,217 

2,259 

+ 0,4 i 1 

, + 0,4 S9 

19,7 

20,2 

10,74 

16,67 

3,91 

2,75 

265 

280 I 

29 

0,859 1 

2,217 

+ 0,501 

20,0 

10,90 

16,21 

3.92 

2,73 

280 ! 

30 

0,837 , 

2,265 

+ 0,475 

19,6 


280 | 
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Tabelle 7. Versuch III. Hund I. 

Futter wie Versuch III (s. Tabelle 5); in der Hauptperiode 10 g Liebigs Fleischextrakt = 0,98 g pro die. 


Tag des 
Versuchs 



Zeitschr. f. klin. Medizin. 74. Bd. H. 3 u. 4. 
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XIV. 

Aus der I. medizinischen Klinik in Wien (Vorstand: Prof. C. v. Noorden). 

Zur Pathogenese der Polyneuritis. 1 ) 

Von 

Privatdozent Dr. H. Eppinger und Dr. A. Arnstein. 


Es wird ein 37jähriger Mann demonstriert, der seit seinem 14. Lebensjahre 
Gelegenheit hat, mit Blei zu arbeiten und zwar streicht er feines Zeichenpapier mit 
einer Bleiweissgelatine an. Er hatte nie unter irgendwelchen Intoxikationserschei¬ 
nungen zu leiden. Vor ca. 3y 2 Monaten erkrankte er mit starken Schmerzen im 
Abdomen, welche kolikartig auftraten. Auf der Höhe des Schmerzanfalles kam es 
zum Erbrechen. Oft traten diese Schmerzanfälle unmittelbar nach dem 1 Essen auf; 
auch Trinken von Flüssigkeit löste öfters Erbrechen aus. Es bestand auch Obsti¬ 
pation; Stuhl erfolgte meist nur nach Einlauf. Wegen dieser Beschwerden sucht© 
Patient am 4. April 1911 die Klinik v. Noorden auf, wo er sich bis 5. Mai 1911 
befand. 

Wenn man das Wesentliche des Befundes zur Zeit der Aufnahme herausgreift, 
so sei der Bleisaura, die Anämie (3,5 Millionen Erythrozyten, 5900 Leukozyten, 55pCt. 
Sahli), die Anwesenheit von punktierten roten Blutkörperchen im nach Löffler ge¬ 
färbten Blutpräparate, und die Hämatoporphyrinurie hervorgehoben. Irgendwelche 
Störungen am Nervenapparate fehlten vollkommen; insbesondere wurde auf Extensoren¬ 
schwäche der oberen und unteren Gliedmassen geachtet und keine Spur davon ge¬ 
funden. Blutdrucksteigerung fehlte. Im Erbrochenen war Salzsäure vorhanden, da¬ 
gegen kein Blut nachweisbar. Interessant war der Röntgenbefund des Magens: Reichte 
man dem Manne Wismut, so füllte dasselbe einen normal konfigurierten, hacken¬ 
förmigen Magen; sobald der Patient Schmerzen empfand, sah man, dass die Wismut¬ 
massen durch eine eigentümliche. Kontraktion vom Pylorus gegen den Fundus zu ge¬ 
drängt wurden. Gelegentlich konnte sich dieser Vorgang so vehement gestalten, dass 
im Pylorusabschnitt nur ein ganz dünner (bleistiftdicker) Schatten zu sehen war, der 
gleichsam als Achse die Lage des Magens versinnbildlichte: die Speisen wurden dabei 
gegen den Fundus und die Speiseröhre gestrichen und konnten erbrochen werden. 
Nachdem dieser Mechanismus des öfteren zu beobachten war, ist wohl anzunehmeu, 
dciss das Erbrechen bei diesem Patienten stets in derselben Weise erfolgt sein dürfte. 
Die kolikartigen Anfälle dauerten oft längere Zeit und wiederholten sich anfangs sehr 
häufig innerhalb von 24 Stunden. 

Bald nach der ersten Aufnahme auf die Klinik stellte sich beim Patienten eine 
subikterische Verfärbung der Haut ein; besonders deutlich war die Gelbfärbung an 
den Skleren zu sehen. Dabei fehlte im Harn Gallenfarbstoff, dagegen waren jetzt 
Urobilin und Urobilinogen, die anfangs nur intermittierend zu beobachten waren, stets 
vorhanden. Ebenso gelang es leicht, im Serum Urobilin spektroskopisch nachzu- 

1) Nach einer Demonstration in der Gesellschaft f. inn. Med. am 1. Juni 1911. 
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weisen. Die Leber, die anfangs nicht tastbar war, wurde grösser und schliesslich 
auch etwas derber. Manchmal waren unmittelbar nach einer schmerzhaften Attacke 
Spuren von Zucker im Harn nachweisbar. Ebenfalls im späteren Verlauf liess sich 
bei dem Patienten Lävulosurie (bis 1,5pCt.) und Galaktosurie (nach 40g per os 5,8 g 
im Harn) und eine deutliche Vermehrung der Polypeptide nachweisen (3,7 pCt. Poly¬ 
peptidstickstoff). 

Nach entsprechender Behandlung (Jod und Atropin) besserten sich die Erschei¬ 
nungen einer Bleiintoxikation deutlich. Die Zahl der Erythrozyten nahm zu, es wurden 
weniger granulierte Blutkörperchen nachweisbar; das Erbrechen wurde seltener und 
es kam wieder zu regelmässigen Defäkationen. Unverändert dagegen blieb die Härte 
und dieGrösse der Leber, die subikterische Verfärbung und die Proben auf funktionelle 
Schädigung des Leberparenchyms. Da sich Patient wohler fühlte und aus dem Spital 
auszutreten wünschte, wurde er am 5. Mai 1911 entlassen. 

Am 15. Mai 1911 liess sich Patient in wesentlich schlechterem Zustande wieder 
aufnehmen. In der Zwischenzeit batte sich folgendes ereignet: 

Bereits anfangs Mai verspürte Patient ein eigentümliches Schwächegefühl und 
Zittern am ganzen Körper. Am 9. Mai legte sich Patient noch ziemlich wohl zu Bette. 
Als er in der Früh erwachte, konnte er sich weder aufsetzen, noch die Arme bewegen; 
Schmerzen bestanden nicht. Der Zustand änderte sich in den nächsten Tagen sehr 
wenig; es trat nur etwas Kurzatmigkeit hinzu. Dies war der Grund, warum sich 
Patient neuerdings auf die Klinik aufnebmen liess. Erbrechen bestand keines mehr, 
auch die Obstipation war geringer. Die Zahl der roten Blutkörperchen war auf fast 
4Millionen (3,9Mill.) gestiegen. Dagegen war die Leber noch immer deutlich tastbar; 
auch die subikterische Verfärbung bestand noch. Im Harn und Serum kein Gallen- 
farbstoff, dagegen reichlich Urobilin und Urobilinogen. Auch zeigten sich die Poly¬ 
peptide noch immer stark vermehrt (3,5 pCt.). Bei der Prüfung der Nerven- und 
Muskolfunktionen zeigten sich Bewegungen mit beiden M. deltoidei, supra- und 
infraspinati, Pectorales, Latissimus dorsi unmöglich. Beugung und Streckung im 
•Ellbogengelenk geschieht sehr kraftlos. Supinator, Radialis, Ulnaris rechts frei, links 
leicht geschwächt. Die Extensoren der rechten Hand sind vollkommen intakt, links 
ebenfalls leichtgeschwächt. Daumen- und Kleinfingermuskulatur, ebenso die Lumbrikal- 
rnuskeln sind normal innerviert. Die Sensibilität ist imBereiche der oberen Extremitäten 
vollkommen intakt; es besteht bloss leichte Druckempfindlichkeit der Nervenstämme. 

Patient kann sich aus der horizontalen Lage nicht erheben; presst Patient wie 
zum Stuhl, so sieht man die mangelhafte Tätigkeit der vorderen Bauchmuskulatur, 
indem sich die vordere Bauchwand seitlich der Medianlinie beiderseits wulstartig vor¬ 
wölbt. Lässt man den Patienten tief inspirieren, so fühlt die aufgelegte Hand unter¬ 
halb des Rippenbogens nur ein geringes Entgegenarbeiten des Zwerchfelles; röntgeno¬ 
logisch bemerkt man sichere, gleichsam sakkadierte Bewegungen des Zwerchfelles; 
paradoxe Tätigkeit ist nicht nachweisbar, ebensowenig ist der Stand der Zwerchfells¬ 
kuppen gegen die Norm verändert. 

Die Prüfung der Muskulatur an den unteren Extremitäten ergibt, dass die Be¬ 
wegung im Hüftgelenk sehr mangelhaft ist, während die Streckung auch gegen Wider¬ 
stand anstandslos erfolgt. Rotation im Hüftgelenk ausführbar, dagegen ist die Adduk¬ 
tion der Oberschenkel unmöglich. Quadriceps femoris ist beiderseits etwas geschwächt, 
dagegen Mm. biceps, peronaei, sowie tibialis anter. vollkommen intakt arbeitend; auch 
die Zehenmuskulatur ist nicht geschädigt. Die Sensibilität ist auch am Stamm und 
an den unteren Extremitäten ungestört. 

Die Muskulatur des Schultergürtels, der Oberarme und der Oberschenkel zeigt 
deutlich fibrilläres Zittern. Die Reflexe an den oberen Extremitäten gleichmässig ge¬ 
steigert, auch an den unteren sehr lebhaft; rechts Fussklonus angedeutet, desgleichen 
Babinsky; Bauchdecken- und Kremasterrellexe fehlen. 
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Sämtliche Gehirnnerven sind intakt; der Augenhintergrund ist normal. Keine 
Blasen- und Mastdarmstörungen. Als der Patient auf die Klinik kam (8 Tage nach 
dem Auftreten der Lähmungen), waren sämtliche betroffenen Muskel durch faradische 
Reize erregbar, jedoch waren die Zuckungen träge. Galvanisch Hessen sich dieMuskel 
nur durch sehr starke Ströme erregen und zuckten ebenfalls nur träge. Der N. phre- 
nicus wurde faradisch zu reizen versucht; es gelang aber selbst bei Anwendung 
starker Ströme kaum, wirksame Kontraktionen des Zwerchfells auszulösen. 

Im weiteren Verlaufe erlosch die faradische Erregbarkeit der betroffenen Muskeln 
völlig, auoh zeigto sich totale Entartungsreaktion. Bald darauf wurden die Muskeln 
atrophisch. Vorübergehend kam es zu einer durch andere als nervöse Störungen nicht 
erklärbaren Tachykardie, die im Verlaufe von 8 Tagen wieder schwand, und zu einer 
rechtsseitigen Stimmbandparese (laryngologischerBefund von Herrn Doz. Dr. Kahler: 
Zurückbleiben des rechten Stimmbandes bei der Abduktion). 

Zirka 1 Monat nach Einsetzen der Lähmungserscheinungen ist der Nervenstatus 
noch immer derselbe; gebessert hat sich bloss die Tachykardie, dieRekurrensschvaäcbe 
und die Tätigkeit des Zwerohfells. 

Wenn man den ganzen Fall überblickt, so. findet man, dass bei 
einem Individuum, das anfänglich die typischen Erscheinungen einer 
Bleiintoxikation darbot, Lähmungen hinzutraten; auf den ersten Blick 
könnte man sich veranlasst sehen, beides in unmittelbaren Zusammenhang 
zu bringen, so zwar, dass die ganzen Erscheinungen als Bleilähmungen 
aufzufassen wären. Wenn man dagegen die Symptome der Lähmungen 
analysiert und ausserdem die Anamnese berücksichtigt, so zeigen sich 
Tatsachen, die diese „Bleilähmungen“ bis zu einem gewissen Grade als 
atypisch hinstellen. Vor allem ist es der vollkommene Mangel der sonst 
für Bleivergiftungen so charakteristischen Extensorlähmungen an den 
oberen und unteren Extremitäten, ferner der akute Beginn, die Beteili¬ 
gung der Zwerchfell- und Bauchmuskulatur, des Larynx (Vaguslähmung!). 
Jedenfalls würde man — vorausgesetzt, dass man nicht aus der Anamnese 
wüsste, dass eine Bleiintoxikation Vorgelegen hat, — eher an eine Landry- 
sche Paralyse oder multiple Neuritis denken, als an eine Bleilähmung. 
Es werden allerdings auch bei Bleivergiftungen atypische Lokalisationen 
der Lähmungen beschrieben: so kennt man speziell eine Form, bei 
welcher vorwiegend M. biceps, brachialis int., deltoideus befallen sind 
(Remakscher Vorderarmtypus); dass aber auch der M. pectoralis und 
latissimus dorsi mit degenerieren, lässt sich aus der vorliegenden Literatur 
nicht entnehmen; ebenso sind bis jetzt eine singuläre Beteiligung der 
Adduktoren am Oberschenkel, desgleichen Lähmungen des Zwerchfells 
und der Bauchmuskulatur nicht bekannt. Schliesslich muss erwähnt 
werden, dass auch eine generalisierte Lähmung bei Bleivergiftung be¬ 
schrieben wurde, von der man aber annimmt, dass sie sich in der Regel 
im Anschluss an eine Encephalopathia saturnina entwickelt. Es ist sehr 
beachtenswert, dass schon von verschiedenen Seiten, speziell von Remak 
darauf aufmerksam gemacht worden ist, dass man in solchen Fällen an 
komplizierende Erkrankungen denken müsse. Bevor wir an die weitere 
ätiologische Deutung dieses Falles schreiten, mögen mehrere Fälle be- 
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schrieben werden, bei denen es ebenfalls zu neuritischen Lähmungen kam, 
wo aber gleichzeitig Lebererkrankungen Vorlagen. 

I. W. M., 35 jähr. Frau. Familienanamnese belanglos. Mit 20 Jahren Blattern. 
Vor einem Jahr Bauchfellentzündung, die nach 6 Wochen ausheilte. 8 Geburten; die 
letzte im 30. Lebensjahr. Die jetzige Krankheit begann 11 Monate vor Aufnahme auf 
die Klinik mit allgemeinen Beschwerden: Durst, Appetitlosigkeit, diffuse Schmerz¬ 
haftigkeit des Abdomens. Kein Alkoholgenuss; Lues negiert. Status praesens: 
Patientin ist gelblich verfärbt, besonders auffallend ist eine eigentümliche Braun¬ 
färbung der Skleren. Gehirnnerven frei. Thoraxbefund negativ. Atemfrequenz 24; 
Puls 90. Abdomen mächtig aufgetrieben; Leberdämpfung: von der 5. Rippe bis einen 
Querfinger unter Nabelhöhe (Mamillarlinie), in der Axillarlinie bis fast zur Darmbein¬ 
schaufel reichend. Milzdämpfung: von der 8.Rippe bis zwei Querfinger vor den Rippen¬ 
bogen reichend. Traubescher Raum nicht sicher nachweisbar. Keine freie Flüssig¬ 
keit im Abdomen nachweisbar; keine Flankendämpfung. Die Palpation ergibt mächtige 
Vergrösserung der Leber, der Perkussion entsprechend, die Leber ist sehr hart, glatt, 
nirgends druckempfindlich. Die Milz ist als derber, respiratorisch verschieblicher, 
nicht höckeriger Tumor nachweisbar. Keine Erweiterung der Venen. Keine Oedeme. 
Per rectum, per vaginam normaler Befund. Sensibilität und Motilität der Extremi¬ 
täten normal. Harn: Urobilin und Urobilinogen sehr stark positiv. Deutliche Lävu- 
losurie. Vermehrung der Polypeptide auf 4,3 pCt. Nach Darreichung von 20 g Alanin 
starke Vermehrung des Aminosäurestickstoffes. Stuhl: normal. Blut Verhältnisse 
normal. 

Etwa einen Monat nach der Spitalaufnahme bekam Patientin, ohne sich dabei 
kachektisch zu zeigen, starke Schmerzen an Armen und Beinen, die sich bei Druck 
auf die Nervenstämme oder bei Bewegungen steigerten. Gelenke vollkommen frei. 
Fieber war nie vorhanden. Anfangs bestand Hyperästhesie, dann Anästhesie und 
Parästhesien. Die Bewegungen waren zuerst bloss geschwächt, später waren sie fast 
aufgehoben: so war Extension und Flexion der Finger und der Hand bei geringstem 
Widerstand unmöglich; ebenso im Ellbogengelenk; auch Rotation und Pronation er¬ 
folgte sehr mühsam. Aehnliche Verhältnisse bestanden an den unteren Extremitäten. 
Nach 14 tägiger Dauer trat Entartungsreaktion und Atrophien der betroffenen Mus¬ 
kulatur auf. Nach weiteren zwei Wochen akquirierte Patientin eine Pneumonie, der 
sie erlag. Die klinische Diagnose lautete: Polyneuritis multiplex, Cirrhosis hepatis 
hypertropbica sine ascite; Pneumonie. Die Sektion bestätigte die klinische Diagnose 
vollkommen: Leber stark vergrössert, wiegt 1750 g, leicht höckerig, beim Schneiden 
leicht knirschend; mächtige Verbreiterung des Bindegewebes; Gallenwege frei. Milz 
gross (480 g), derb. Die Nervenstämme der 4 Extremitäten werden reseziert und histo¬ 
logisch nach Marchi untersucht; desgleichen einige Rückenmarksabschnitte. Es 
zeigte sich eine völlige Degeneration der Nervenstämme; kaum eine Nervenfaser ist 
intakt. Das Rückenmark ist frei, bis auf einige Altersveränderungen. Die histologische 
Untersuchung der Leber ergab neben dem Bilde einer „gemischten“ Zirrhose starke 
Degenerationen des Parenchyms. 

II. 50jähr. Frau. Früher immer gesund; 5 Geburten. Seit 1 x / 2 Jahren Zu¬ 
nahme des Bauchumfangs; nach grösseren Mahlzeiten Oppressionsgefühl; nie kolik¬ 
artige Schmerzanfälle. In der letzten Zeit gelbliche Verfärbung der Haut, sehr starker 
Juckreiz. Patientin leugnet, je grössere Mengen alkoholischer Getränke zu sich ge¬ 
nommen zu haben; Maximum a / 4 1 Wein. Keine venerische Krankheit. Die Unter¬ 
suchung ergibt leichte gelbliche Verfärbung der Haut und der Skleren, mit einem Stich 
ins Bräunliche. Zahlreiche KratzefTekte an der Haut. Herz-Lungenbefund normal. 
Die Untersuchung des Abdomens ergibt leichte Vorwölbung desselben über dasThorax- 
niveau, respiratorisch geringe Exkursion zeigend. Leberdämpfung reicht von der fünften 
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Rippe bis 3 Querfinger über Nabelhöhe (Mamillarlinie); in der Axillarlinie bis 3 Qder- 
finger unter dem Rippenbogen. Milzdämpfung: beginnt an der 8. Rippe, reicht bis 
zum Rippenbogen. Traubescher Raum höchstens einen Querfinger breit. Kein Aszites, 
keine Oedeme, keine Venektasien. Stuhl normal. Ham rotgelb, sehr viel Urobilin und 
Urobilinogen; kein Gallenfarbstoff; Polypeptidstickstoff 5,2 pCt., starke Lävulosurie. 
Nervenstatus normal. Wassermann sehe Reaktion negativ. Temperatur normal. 

3 Wochen vor dem Exitus beginnt Patientin über starke Schmerzen in beiden 
unteren Extremitäten zu klagen; selbst der Druck der Bettdecke wird unangenehm 
empfunden. Anfänglich bestand Hyperästhesie, später Parästhesien und Anästhesie, 
besonders im Bereiche des Fusses. Es kam zur Spitzfussstellung; Auftreten kaum 
möglich. Es zeigen sich fibrilläre Zuckungen, schliesslich auch am Peronaeus und 
Tibialis anterior angedeutete Entartungsreaktion. Die Nerven der oberen Extremitäten 
und des Stammes, sowie die Hirnnerven blieben vollkommen frei. Patientin stirbt 
infolge Herzinsuffizienz. Die klinische Diagnose lautet: Polyneuritis pedum, Cirrhosis 
hypertrophica sine ascite; Insufficientia cordis. Auch diesmal zeigten Marohi-Prä- 
parate der herausgeschnittenen Nervi ischiadici starke Degeneration fast sämtlicher 
Nervenfasern; auch an den austretenden Rückenmarkswurzeln ist die Degeneration 
bemerkbar. Rückenmark und Nerven der oberen Extremitäten sind frei. Die Unter¬ 
suchung der Leber ergab ähnliche Verhältnisse wie bei Fall I. 

Wir könnten hier noch einen III. Fall erwähnen, der 
eine 35jährige Frau betrifft, welche ebenfalls wegen sicherer Erscheinungen einer 
hypertrophischen Zirrhose aufgenommen wurde. Auch hier konnten wir schwere 
polyneuritische Symptome an den oberen und unteren Extremitäten beobachten, doch 
wollen wir auf diesen Fall keinen besonderen Nachdruck legen, weil anamnestisch 
doch ein gewisser Abusus im Alkoholgenuss festgestellt wurde. Allerdings sei hervor¬ 
gehoben, dass zur Zeit, als Patientin Alcoholica war und auch jahrelang später, nie 
Intoxikations- bzw. Abstinenzerscheinungen aufgetreten waren. Es soll nur kurz er¬ 
wähnt werden, dass auch hier eine mächtige Leber- und Milzschwellung bestand, kein 
Aszites; im Harn war Urobilin und Urobilinogen reichlich vorhanden, kein Gallen¬ 
farbstoff. Lävulosurie selten stark positiv. Polypeptidstickstoff 4,9 pCt. 

IV. A. E., 28jährige Frau. Pat. befindet sich im 2. Monat der Schwanger¬ 
schaft und kommt wegen andauernden Brechreizes und Erbrechens zur Aufnahme; dabei 
bestehen Schmerzen in der linken Bauchgegend. Infolge des anstillbaren Erbrechens 
ist Pat. so schwach, dass sie kaum stehen kann. Seit 2Monaten Sistieren der Menses. 

Sehr starkes Jucken am ganzen Körper. Bei der Aufnahme zeigt sich subikterische 
Verfärbung der Haut und Schleimhäute. Nervensystem intakt; ebenso Herz und Lungen. 

Kein Fieber. Puls 96. Respiration 30. Abdomen nicht aufgetrieben; rechts oben 
leicht druckschmerzhaft. Leberdämpfung reicht vom unteren Rand der 5. Rippe bis 
bis fast zum Rippenbogen; starke Schmerzen beim Versuch, den unteren Leberrand 
zu palpieren. Milz vergrössert, reicht bis fast in die vordere Axillarlinie, deutlich 
tastbar. Abdomen im übrigen schlaff, kein Aszites. Die Leberfunktionsprüfung ergibt 
folgendes Resultat: Polypeptid-N 7,8 pCt. Starke Vermehrung des Aminosäure-N 
nach Darreichung von 19 g Alanin. Urobilinmenge im Harne 0,124 g. 

Blutverhältnisse normal. Wassermannsche Reaktion negativ. Im Ham sehr viel 
Azeton, Azetessigsäure, Urobilin, Urobilinogen; kein Gallenfarbstoff. 

Infolge des unaufhörlichen Erbrechens, der steigenden Azidose und der stärker 
werdenden Gelbfärbung der Haut wurde der Abortus eingeleitet. Unmittelbar nach¬ 
her sistierte das Erbrechen, Azeton und Azetessigsäure schwinden bis auf Spuren, 
Urobilin und Urobilinogen bleiben jedoch stark positiv. Auch die Polypeptidwerte 
gingen nicht zurück (7,1 pCt.). 14 Tage noch erfolgtem Abortus verspürte 
Patientin Schwäche in den unteren Extremitäten, dabei stellten sich unerträgliche 

Original from 

UNIVERSITV OF CALIFORNIA 


Gck igle 



Zur Pathogenese der Polyneuritis. 


329 


Schmerzen, namentlich an der Innenseite der Oberschenkel und an den Waden ein* 
ferner traten reissende Schmerzen an der Brust und am Rücken auf; die Extremitäten 
sind so empfindlich, dass Pat. schon bei leisem Anfassen aufstöhnt. Appetit gering, 
kein Erbrechen, kein Brechreiz. Bei neuerlicher Aufnahme auf unsere Klinik wird, 
was Thorax und Abdomen anlangte, derselbe Befund erhoben. Dagegen ergibt die 
Nervenuntersuchung an den unteren Extremitäten starke Hyperästhesie im Bereich des 
Oberschenkels, besonders an der Innenseite, dann anästhetische Partien am Dorsum 
und an der Planta pedis. Die Reflexe sind stark gesteigert. Die Bewegungen an den 
unteren Extremitäten sind fast vollkommen aufgehoben; nur Rotation im Hüftgelenk 
ist ausführbar. 

Bei faradischer Prüfung der Muskeln gelingt es nur durch sehr starke Ströme 
schwache und träge Zuckungen auszulösen, eigentliche Entartungsreaktion fehlte. 
Vom Nerven aus sind alle Muskeln faradisch und galvanisch, allerdings nur durch 
starke Ströme, erregbar. Thermoästhesie nicht gestört. Patellarreflexe vorhanden, 
Oppenheim positiv, Babinsky negativ. 

Später trat auch Parese der Bauchrauskulatur hinzu; dann plötzliches Einsetzen 
von Atemnot; röntgenologisch zeigen sich beide Zwerchfellskuppen fast stillstehend; 
es gelingt leicht, durch Druck auf das Abdomen das Zwerchfell in die Höhe zu 
bringen. Faradische Reizung von den Phrenici aus ist unmöglich; dabei starke 
Schmerzen. Im weiteren Verlauf treten plötzlich starke Schmerzen in der linken 
Brustseite und in der linken oberen Extremität auf; auch die Beweglichkeit im Schulter¬ 
gelenk hat abgenommen. Kurze Zeit besteht auch starke Schmerzhaftigkeit und Ein¬ 
schränkung der Bewegungen der linken Hand. Während der ganzen Zeit kein Fieber. 
Sensibilität intakt. Reflexe gesteigert. Nur ganz vorübergehond leichte Herabsetzung 
der elektrischen Erregbarkeit im M. pectoralis major. Sensibilität ungestört. Die 
ganze Zeit hindurch besteht Urobilin- und Urobilinogcnausscheidung. Im Laufe von 
27a Monaten gingen die erwähnten Paresen allmählich zurück; ziemlich rasch stellte 
sich die Tätigkeit des Zwerchfells und der Bauchmuskulatur ein. Es bestand nur eine 
leichte Parese im linken M. pectoralis und deltoideus. Sensibilität dauernd intakt. 
Auch an den unteren Extremitäten Rückgang der Erscheinungen; Pat. kann wieder, 
allerdings nur mit Unterstützung gehen. Atrophien blieben nur im Bereiche der Adduk¬ 
toren, der Peronaei und des Pectoralis major linkerseits. Als Patientin das Spital 
verliess, bestand noch immer leichte Urobilinurie; immer noch war die Haut gelblich 
gefärbt. 

Schliesslich möchten wir noch einen V. Fall mitteilen, der ebenfalls 
beachtenswert erscheint: 

28jährige Frau, J. L., 2 Partus. Anlässlich der 3. Geburt suchte sie die 
Gebäranstalt auf. Hier erfolgte ein normaler Partus. l l / 2 Stunden nach der Geburt 
starke Schmerzen in den unteren Extremitäten, leichtes Zittern der Beine, anfangs 
Hyperästhesie, später Gefühl von Taubsein. Die Bewegungen in den Beinen erfolgen 
sehr mühsam und sind sehr schmerzhaft. Tags darauf Schmerzen auch in der rechten 
oberen Extremität, Gefühl vonKriebeln in den Fingern, später Gefühllosigkeit. lOTage 
nach der Geburt wird die Patientin auf die erste medizinische Klinik transferiert; 
Kind lebt und ist gesund. Die Untersuchung ergibt folgenden Befund: Pat. kann 
kaum die Hände und dieFüsse strecken; die Beugung und die Streckung im Ellbogen¬ 
gelenk sind möglich. Im weiteren Verlaufe bessern sich allmählich die Schmerzen und 
die Schwäche in der Muskulatur; trotzdem bleibt bei ihrem Austritt aus der Klinik 
eine Schwäche im Handgelenk, ausserdem im Bereiche beider Peronaei, zurück. Nach 
ungefähr 1 Monat kommt Pat. abermals auf die Klinik; die Störungen an den Beinen 
sind fast geschwunden; noch immer leichte Schwäche im rechten Handgelenk. An¬ 
gedeutete Atrophie des Antithenar und der M. lumbricales zwischen 3, und 4. und 
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4. und 5. Finger. Der Harn, der früher reichlich Urobilin und Urobilinogen zeigte, ergab 
denselben Befund. Der organische Befund, der früher nichts Besonderes ergab, ins* 
besondere keine Milz- und Leberschwellung, war auch jetzt negativ. Die Funktions* 
prüfung der Leber ergab folgendes Resultat: Polypeptid-N 5,3 pCt. Starke Vermehrung 
des Aminosäure*N nach Darreichung von 15 g Alanin. 

Wenn wir die hier mitgeteilten Krankengeschichten überblicken und 
versuchen, die neurologischen Diagnosen zu präzisieren, so müssen wir 
sagen, dass es sich in den beiden ersten Fällen um typische Polyneuri¬ 
tiden, zum Teil aszendierender Art handelt; die Diagnose fand eine ana¬ 
tomische Bestätigung. Der 3. Fall ist ebenfalls als Polyneuritis aufzu¬ 
fassen, vielleicht spielt hier der in der Anamnese erwähnte Alkoholismus 
eine Rolle. Der 4. Fall muss seiner ganzen Entwickelung und Aus¬ 
breitung nach als aszendierende Polyneuritis im Sinne der Lan dry sehen 
Paralyse aufgefasst werden. Der 5. Fall schliesslich wäre als soge¬ 
nannte Geburtslähmung zu deuten; immerhin erscheint es auffallend, dass 
neben der sonst typischen Parese der unteren Extremitäten auch der 
rechte Nervus ulnaris im Sinne einer Neuritis geschädigt erscheint. 

Die Aetiologie der Neuritis, resp. der Polyneuritis ist eine mehr¬ 
fache. Neben örtlichen Veranlassungen (Traumen, Gelenkaffektionen usw.) 
sind hauptsächlich Infektionskrankheiten (Diphtherie, Gonorrhoe, Typhus, 
Influenza) und Intoxikationen (Blei, Alkohol, Arsen, Quecksilber), ferner 
gewisse „Dyskrasien“ (Syphilis, Tuberkulose, Karzinom, Diabetes) zu er¬ 
wähnen. Doch bleibt immer noch ein Prozentsatz von Neuritiden übrig, 
die wir ätiologisch nicht befriedigend erklären können; daher gehört die 
spontane (rheumatische) Polyneuritis, deren einzelne Formen man als 
Landrysche Paralyse, amyotrophische Plexusneuritis, resp. symmetrische 
amyotrophische Polyneuritis, Neurotabes peripherica, resp. polyneuritische 
Ataxie unterscheidet. 

Wenn wir nun versuchen, unsere 5 letzterwähnten Fälle in das auf¬ 
gestellte Schema einzureihen, so wären die 2 ersten Fälle am ehesten 
in das Kapitel symmetrische amyotrophische Polyneuritis einzureihen. 
Der 3. Fall ist allerdings verdächtig auf alkoholische Neuritis; der vierte 
muss als neuritische Form der Landryschen Paralyse aufgefasst werden; 
man könnte ihn auch als Polyneuritis puerperalis hinstellen. Der 5. Fall 
erinnert an die sogenannte Geburtslähmung bis auf die Ulnarislähmung 
der rechten Hand. 

Wir wollen auf die Berechtigung einer Trennung der Polyneuritis 
amyotrophica von Landryscher Paralyse, resp. auf die Absonderung der 
Landryschen Paralyse nicht näher eingehen, sondern nur nochmals her¬ 
vorheben, dass die Aetiologie dieser beiden Formen von Neuritis voll¬ 
kommen ungeklärt erscheint. 

Abgesehen von dem Auftreten nach Infektionskrankheiten, sind in 
der Literatur einige Beobachtungen angeführt, wo man multiple Neuritis 
bei Ikterus und Leberzirrhose gesehen hat (Kausch, Gerhardt, 
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Gouget, Larrier und Roux); diesen Fällen können wir unsere zwei 
ersten Fälle an die Seite stellen; wenn wir daran erinnern, dass 
ebenso im 3. Fall, wo allerdings auch Alkohol eine Rolle spielt, eine 
Leberzirrhose im Mittelpunkt des Krankheitsbildes stand, so liesse 
sich auch dieser Fall hierher zählen; doch auch die beiden letzten Fälle 
schliessen sich den anderen eng an. Wenn man sich nämlich fragt, in¬ 
wiefern ein ätiologischer Zusammenhang zwischen der Neuritis einerseits 
und der Leberzirrhose andererseits möglich wäre, so ist vor allem die 
Leberschädigung zu beachten, die in der Regel Zirrhosen begleitet; doch 
finden wir Leberschädigungen nicht nur bei Zirrhose, sondern unsere 
funktionellen Untersuchungen ergeben, dass wir weit häufiger mit Funk¬ 
tionsstörungen des Leberparenchyms rechnen müssen, als diese sich durch 
pathologisch-anatomische Befunde erklären Hessen. Auf Grund neuerer 
Untersuchungen scheint für die Diagnostik der Leberschädigung neben 
anderen Erscheinungen (Lävulosurie, Galaktosurie, vermehrte Ammoniak¬ 
ausscheidung, Vermehrung der Polypeptide, gesteigerte Aminosäurenaus- 
fuhr) auch die Urobilinurie wichtig zu sein. Wir haben uns in allen den 
erwähnten Fällen bemüht, nicht nur auf dieses letztere Symptom hinzu¬ 
weisen, sondern auch die anderen Funktionsproben heranzuziehen, lu 
3 Fällen konnten wir auch anatomische Anhaltspunkte für die Leber¬ 
schädigung ermitteln. 

Es erscheint uns daher wichtig, nochmals darauf hinzuweisen, dass 
in allen von uns hier erwähnten Fällen, wo sonst keine sichere Aetiologie 
für die Neuritis zu finden war, teils anatomische, teils funktionelle Schä¬ 
digungen der Leber vorhanden waren. Es wäre ein leichtes, sich hinter 
dem polyvalenten Begriff „Leberinsuffizienz“ gleichsam zu verstecken und 
summarisch zu behaupten, dass ein von der Leber retiniertes oder nicht 
modifiziertes Toxin des Darmes als auslösendes Moment für die Poly¬ 
neuritis zu betrachten ist. Umgekehrt dürfte es ja manchmal zutreffen, 
dass die Leberinsuffizienz und die Polyneuritis die koordinierten Folgen 
einer 3. unbekannten Komponente sind. 

Wir möchten nun auf eine ätiologische Möglichkeit hinweisen, die 
vielleicht Beachtung finden muss. Es wurde von Jodlbauer und Tap¬ 
peines festgestellt, dass fluoreszierende Substanzen imstande sind, bei 
Belichtung gewisse physiologisch-biologische Vorgänge teils zu beschleu¬ 
nigen, teils auszulösen; bekannt ist der Versuch, dass rote Blutkörperchen 
bei Anwesenheit einer geringen Spur eines fluoreszierenden Farbstoffes 
im Lichte sich auflösen, während dieselbe Mischung im Dunkeln unver¬ 
ändert bleibt. Schliesslich hat jüngst Hausmann gezeigt, dass weisse 
Mäuse, falls man ihnen geringe Mengen fluoreszierender Substanzen in¬ 
jiziert, unter eigentümlichen Erscheinungen zugrunde gehen, während im 
Dunkel gehaltene Tiere oder Tiere mit schwarzem Fell gesund bleiben. 
Wir selbst haben uns von der Wirkung fluozeszierender Substanzen (Hä- 
raatoporphyrin) auf Mäuse im Sinne von Hausmann überzeugen können 
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und auch gefunden, dass grössere Tiere (albinotische Kaninchen) durch 
solche Substanzen (Hänaatoporphyrin) bei Belichtung ebenfalls zugrunde 
gehen. Das Symptomenbild dieser Tiere ist ein verschiedenes je nach 
Intensität und Dauer der Belichtung; in einigen Fällen konnte man Läh¬ 
mungen der Extremitäten feststellen. Auf die näheren Details wollen 
wir andernorts ausführlicher eingehen. Hier sei nur soviel festgestellt, 
dass es uns tatsächlich gelang, bei albinotischen Kaninchen, die mit 
Hämatoporphyrin gespritzt und chronisch belichtet wurden, anatomische 
Schädigung der peripheren Nerven auszulösen. 

Wenn man sich nun andererseits vergegenwärtigt, dass das Urobilin 
ebenfalls ein fluoreszierender Farbstoff ist, so drängt sich der Gedanke 
auf, ob das Kreisen des fluoreszierenden Urobilins für das Individuum 
ganz gleichgültig ist und ob nicht mit der Möglichkeit eines ätiologischen 
Zusammenhanges zwischen Neuritis und Urobilinämie zu rechnen wäre. 
Immerhin ist es auffallend, dass Individuen, die längere Zeit an Urobilin¬ 
ämie leiden, pigmentreiches Integument zeigen (Bronze-Zirrhose) und dass 
andererseits viele Individuen mit Urobilinämie eigentümliche Intoxikations¬ 
erscheinungen darbieten, wie man sie auch bei sensibilisierten Tieren 
sieht: wir möchten hier insbesondere auf das intensive Hautjucken hin- 
weisen, dass in beiden Fällen so häufig ist. Wir halten es daher für 
möglich, dass das Kreisen fluoreszierender Substanzen, wie es das Urobilin 
ist, auch in der menschlichen Pathologie eine Rolle spielt; neben dem 
Urobilin kommt auch das Hämatoporphyrin in Betracht. 

Jedenfalls möchten wir auf Grund des Gesagten das Schwergewicht 
darauf legen, dass Störungen der Leberfunktion sicherlich eine wichtigere 
Rolle in der Aetiologie der Polyneuritis spielen dürften, als man ihnen 
bisher zuschrieb. Der Grund, warum man vielleicht darauf weniger ge¬ 
achtet hat, ist wohl der, dass man bei normalem physikalischen Befunde 
für gewöhnlich nicht an eine Leberschädigung zu denken pflegt, während, 
eine solche, wie uns der Ausfall der Funktionsproben lehrt, trotzdem 
wohl bestehen kann. 

Wenn wir nun auf die Krankengeschichte des hier anfangs demon¬ 
strierten Falles zurückgreifen, so sei nochmals daran erinnert, dass das 
Krankheitsbild, welches wir dort gesehen haben, sich symptomatisch viel 
mehr dem einer Landryschen Paralyse nähert und dass wir berechtigte 
Anhaltspunkte dafür besitzen, dass die Lähmungen nicht die unmittel¬ 
bare Folge der Bleiintoxikation darstellen, sondern dass vielleicht noch 
ein zweites sekundäres Moment eine Rolle spielen dürfte. Wenn wir 
uns andererseits vergegenwärtigen, dass gerade in diesem Falle hoch¬ 
gradige Urobilinurie und Urobilinämie (von der Hämatoporphyrinurie 
wollen wir ganz absehen, denn erstens war sie nicht sehr hochgradig und 
dann inkonstant; im Serum liess sich Hämatoporphyrin spektroskopisch 
nicht nachweisen), neben anderen Zeichen einer gestörten Leberfunktion 
bestanden, so wird man sich wohl mit einiger Berechtigung auch fragen 
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können, ob nicht die Leberinsuffizienz hier vielleicht mehr ausschlaggebend 
war als die Bleiintoxikation. Wie eingangs erwähnt, ist das Krankheitsbild 
als Bleilähmung äusserst auffallend; die selektive Wirkung des Bleigiftes 
ist eine so typische, dass wir in allen Fällen, wo wir atypische Zustände 
vor uns sehen, damit rechnen müssen, dass vielleicht anderweitige ätio¬ 
logische Momente hier eine Rolle • spielen. 

Wenn wir nun die Frage beantworten wollen, ob und wie in diesem 
Falle die Leberstörung mit der Bleivergiftung in Zusammenhang zu bringen 
ist, so möchten wir darauf hinweisen, dass das Blei neben seiner selek¬ 
tiven Wirkung auf bestimmte Nerven auch imstande ist, gewisse Gefäss- 
partien zu krisenhaften Kontraktionen zu veranlassen. Bekannt sind die 
Darmkoliken, die auf Krämpfe der Darmgefässe zurückgeführt werden, 
die Encephalopathia saturnina, als deren Ursache man auch Gefässkrämpfe 
annimmt. Es scheint nun, dass möglicherweise genau so auch die Art. 
hepatica spastisch verengt und im weiteren Verlauf arteriosklerotisch ver¬ 
ändert werden kann. Wenn man sich nun vergegenwärtigt, dass die 
arterielle Zufuhr für die Leber von grösster physiologischer Bedeutung 
ist und das physiologische Experiment uns zeigt, dass ein Abbinden der 
Art. hepatica eine totale Lebernekrose nach sich zieht, so wäre die 
Frage aufzuwerfen, ob nicht gerade in dem demonstrierten Falle neben 
den Darmgefässen auch die Leberarterie in Mitleidenschaft gezogen ist 
und so zur Leberstörung führte, die uns klinisch durch die Funktions¬ 
prüfung vor Augen trat. Wenn wir hier nochmals hervorheben, dass der 
Patient ein eigentümliches Erbrechen darbot, das stets mit kolikartigen 
Schmerzen verbunden war, und wenn wir uns andererseits wieder ver¬ 
gegenwärtigen, dass die Art. gastrica dextra als Ast der Art. hepatica 
entspringt, so könnte gerade in der Form des Erbrechens vielleicht ein 
Hinweis dafür gegeben sein, in den Zirkulationsverhältnissen dieses Ge¬ 
bietes pathologische Momente zu suchen. Selbstverständlich wollen wir 
diese letzteren Bemerkungen nur mit aller Vorsicht verwertet wissen, da 
wir auf diese Frage noch an anderer Stelle einzugehen gedenken. 
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XV. 

Der Kältereiz als Mittel zur Funktionsprüfung der Arterien. 

Von 

Martha Hellendall (Essen a. Ruhr), 

Medizinalpraktikantin. 

(Mit 7 Kurven.) 


Bei der grossen Bedeutung, welche die normale Beschaffenheit des 
Arteriensystems für die Blut Versorgung und Blutverteilung, nächst dem 
Herzen, im menschlichen Organismus hat, ist es von hohem Wert, die 
pathologischen Veränderungen der Arterienwand intra vitam frühzeitig zu 
erkennen. Es ist daher nur zu erklärlich, dass dem modernen Arzt die 
individuell so verschieden zu deutende Palpation der Arterie zur Unter¬ 
suchung und Diagnose nicht mehr genügt und er sich nach technischen 
Hilfsmitteln zur Unterstützung und objektiven Deutung seines Befundes 
umsieht. 

Unter den, diesem Zwecke dienlichen, Apparaten haben der von 
Vierordt konstruierte und später von Marey, Jaquet und v. Frey ver¬ 
besserte Sphygmograph und der Blutdruckmanometer von Basch, ein 
Apparat, der durch Riva-Rocci, v. Recklinghausen und Gärtner 
umgestaltet und verbessert wurde, weitgehende Verbreitung gefunden. 
Schon im Jahre 1846 hatte Piögu (1) das ärztliche Rüstzeug durch 
seinen Plethysmographen bereichert, und zunächst Chelius (2), dann 
später Fick (3) und Mosso (4) haben durch mancherlei Abänderungen 
den Wert dieses Apparates als diagnostisches Hilfsmittel zu erhöhen ver¬ 
sucht. Mosso war auch der Erste, der eine Methode angab, die durch 
den Plethysmographen erzielten Kurven fortlaufend zu registrieren. 

So geistvoll aber auch alle diese Methoden erdacht und so sinnreich 
die Apparate aufgebaut sein mögen, die Ergebnisse der mit ihnen aus¬ 
geführten Untersuchungen sind nicht einwandsfrei und keines dieser Hilfs¬ 
mittel ist, wie Otfried Müller (5) eingehend und überzeugend darlegte, 
geeignet, eine Diagnose absolut sicher zu stellen. Die Bestrebungen, 
dieses Ziel aber doch zu erreichen, führen zu immer neuen Versuchen 
in dieser Richtung und so wurde auch der Plethysmograph, der lange 
Zeit hindurch ziemlich in Vergessenheit geraten war, vor wenigen Jahren 
von Romberg und Otfried Müller wieder als Hilfsmittel zu diesen 
Versuchen auf diesem Gebiet herangezogen und wieder mehr in den 
Vordergrund des Interesses gerückt. 
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Der Plethysmograph ist ein Apparat zur volumetrischen Bestimmung 
der Arterienfüllung in einem Gliede oder in einem Organ. Er besteht 
aus einem weiten Blechzylinder, der von einem Filzpolster umgeben ist 
und in einem festen Gestell ruht. An dem einen Ende ist der Zylinder 
durch eine Blechscheibe verschlossen, welche ein Metallansatzstück durch¬ 
bohrt, durch welches der Apparat mit Wasser gefüllt werden kann. Ein 
Hahn an dem Ansatzstück bewirkt den Abschluss des Wassers nach 
aussen. Das andere Ende des Zylinders ist luftdicht durch einen Gummi¬ 
sack verschlossen, der zur Aufnahme des zur Untersuchung bestimmten 
Gliedes dient. In der Mitte des Zylinders ist ein etwa 3 cm weites 
Glasrohr luft- und wasserdicht eingefügt, welches an seinem oberen Ende 
eine Metallhülse trägt, durch welche es, mittels eines Gummischlauches, 
mit einer Schreibvorrichtung [Brodies Bellows recorder (6)] in Verbindung 
steht. — Ist das zu untersuchende Glied, beispielsweise der Unterarm, 
von dem Gummisack umschlossen, so lässt man durch den Hahn Wasser, 
bis zu einer bestimmten Marke am Glasrohr, in den Blechzylinder ein- 
laufen. Oberhalb der Marke am Glasrohr befindet sich alsdann eine 
Luftsäule, deren Schwankungen sich, je, nach dem Füllungszustand der 
Arterien, durch die Metallhülse und den Gummischlauch auf die Schreib¬ 
vorrichtung übertragen und so aufgezeichnet werden. 

Die Methode, die nun Otfried Müller zur Funktionsprüfung der 
Arterien mittels Plethysmographen angab, nahm ihren Ausgangspunkt 
von den Ergebnissen der Hydrotherapie, Zahlreiche Autoren, wie 
v. Schüller (7), Winternitz (8), Francois Franck (9), Lommel (10), 
Matthes (11), Martin [12) und noch viele andere, erprobten durch 
ausgedehnte Versuche mit Applikation von warmem und kaltem Wasser, 
dass sich die Arterien auf Wärmereiz erweitern, während sie sich auf 
Kältereiz verengern, und Bier (13) begründete auf diesen Erfahrungen 
seine Therapie der künstlich erzeugten Hyperämie, indem er an die Stelle 
der Hydrotherapie die Heisslufttherapie setzte. 

Diese Thermolabilität des Arteriensystems äussert sich nun, nach 
den plethysmographischen Untersuchungen von Sarah Amitin (14) direkt 
messbar in Volumvermehrung resp. Verminderung der in dem Apparat 
eingeschlossenen Glieder, je nachdem man warmes oder kaltes Wasser 
zur Füllung des Apparates benutzt. — Diese Ergebnisse suchte Otfried 
Müller (15) durch seine Methode zur Funktionsprüfung der Arterien 
quantitativ zu deuten, und er sowie seine Schüler wenden dieselbe heute 
vielfach an als Hilfsmittel zur Diagnose der Arteriosklerose. 

Die Technik dieser Methode ist folgende: Die Versuchsperson steckt, 
nachdem sie sich bequem hingesetzt hat, Hand und Unterarm der linken, 
oberen Extremität in die Gummimanschette des sich in ihrer Herzhöhe 
befindlichen und feststehenden Plethysmographen. Hierauf wird der 
Apparat, bis zu einer bestimmten Marke im Steigrohr, mit warmem 
Wasser von 36—37° angefüllt und sorgsam darauf geachtet, dass alle 
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etwa noch im Apparat vorhandene Luft durch das Steigrohr entweicht. 
Dann wird der Apparat mit einer Schreibvorrichtung, dem Petroleum- 
schwimmer von Otfried Müller (16) und einem Jaquetschen 
Chronoskop verbunden. Hat man nun eine Weile die Kurve sich 
registrieren lassen und sich durch Aichung davon überzeugt, dass die 
Versuchsanordnung einwandsfrei funktioniert, so legt man ein Stück Eis, 
das eine glatte Fläche von 10x6 cm besitzt, derart an den Sulcus 
bicipitalis internus des Oberarms der Versuchsperson, dass die ganze 
Fläche des Eises der Haut anliegt, aber kein Druck erfolgt, und lässt 
nun den Kältereiz 30 Sekunden lang einwirken. Zu beachten ist aber, 
dass die Versuchsperson sich vollkommen ruhig und bewegungslos verhält, 
dass bei den, an mehreren aufeinander folgenden Tagen und zur selben 
Stunde vorzunehmenden Versuchen dieselbe Temperatur, nämlich 20°, im 
Zimmer herrscht, an welche sich die Versuchsperson eine halbe Stunde 
lang vor Beginn des Versuches im Zimmer gewöhnen muss. Ferner muss 
nicht nur im Zimmer, sondern auch in der Umgebung vollkommene 
Ruhe herrschen, denn die Aufmerksamkeit der Versuchsperson darf durch 
keinerlei Geräusche abgelenkt werden. Damit die Entstehung der Kurve 
nicht von der Versuchsperson mit Interesse verfolgt und hierdurch beein¬ 
flusst werde, muss das Kymographion am besten durch einen vorgestellten 
Schirm verdeckt werden. Endlich spielt auch noch die Stimmung der 
Versuchsperson eine Rolle, und darf man deshalb keine mit Schmerzen 
behafteten Patienten zu diesen Versuchen heranziehen. 

Otfried Müller hat diese Methode auch auf den Wärmereiz hin 
geprüft, indem er den Oberarm der Versuchsperson mit einem Schlauch 
umwand, den er mit Wasser von verschiedenen Wärmegraden anfüllte, 
im übrigen aber das gleiche Versuchssystera wie beim Kältereiz an¬ 
wandte. Er gibt aber selbst an, dass die Eisreaktion deutlichere Resultate 
erzielt habe. 

Mit dieser Eisreaktion hat nun Otfried Müller gesunde und kranke 
Personen, je 6 Tage hintereinander, untersucht, und bezüglich der Volum¬ 
verminderung, welche sich durch ein Absinken der Kurve äussert, bei ein 
und derselben Person sehr gleichmässigc Resultate erzielt. Nach dem 
Grade der Rigidität der Arterien teilt er die Versuchspersonen in drei 
Gruppen und zählt zur I. Gruppe alle diejenigen, deren Puls die ersten 
Anzeichen der Rigidität zeigt, zur II. Gruppe die Personen, deren Arterien 
schon eine deutliche Rigidität aufweisen, und zur 111. Gruppe alle die¬ 
jenigen Fälle, in denen der palpierende Finger ein vollkommen hartes 
und starres Arterienrohr wahrnimmt und womöglich noch eingelagerte 
Platten unterscheiden kann. 

Die Ergebnisse der Eisreaktion, die Otfried Müller aus der 
1. Gruppe gewann, bestanden in 15—25 ccm Volumverminderung, oder, 
auf das Volumen des im Plethysmographen eingeschlossenen Unterarmes 
bezogen, und in Prozenten ausgedrückt, 1,5—2,5 Volumprozent. Diese 
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Volum Verminderung nimmt nach seinen Untersuchungen gradatim der 
Rigidität der Arterien aus der II. und III. Gruppe ab, um endlich bei 
der ausgesprochenen Arteriosklerose mit der sogenannten Gänsegurgel¬ 
arterie kaum mehr nachweisbar zu sein. 

Auch im Tempo des Wiederanstiegs der Kurve nach der Eisreaktion, 
d. h. also, nachdem man das Eis vom Oberarm der Versuchsperson 
wieder entfernt hat, glaubt Otfried Müller einen Ausdruck der normalen 
bzw. pathologischen Arterie zu sehen, indem nach seinen Erfahrungen 
die Kurve bei jugendlichen Individuen mit normal weicher Arterie ebenso 
schnell wieder ansteigt und ihr altes Niveau erreicht, wie sie gesunken 
ist, während der Wiederanstieg bei mittelharten und ganz harten Arterien 
viel langsamer erfolgt. 

Unter genauer Beobachtung der vorgeschriebenen und oben erläuterten 
Technik habe ich eine Reihe von Versuchen, im ganzen 102, an 32 Per¬ 
sonen, teils gesunden, teils kranken, angestellt und bin zu wesentlich 
abweichenden Resultaten gelangt. Nicht unerwähnt lassen möchte ich, 
dass Otfried Müller nicht angibt, welchen Wärmegrad das Wasser 
hatte, welches er zur Füllung des Plethysmographen benutzte. Ich ver¬ 
wandte zu meinen Versuchen Wasser von 36—37°, und wartete mit der 
Eisreaktion, bis das im Steigrohr angebrachte Thermometer 35° anzeigte, 
so dass während der Reaktion der Indifferenzpunkt eintrat. Zum Re¬ 
gistrieren benutzte ich nicht einen Petroleumschwimmer, sondern Brodies 
„Bellows recorder“. 

Ehe ich nun auf die Resultate meiner Versuche näher eingehe, muss 
ich die Schwierigkeiten betonen, die eine exakte Durchführung dieser 
Methode bereitet. Es istz. B. in einer grösseren Klinik nur sehr schwer 
durchführbar, auf dem Korridor.und in der übrigen Umgebung des Unter¬ 
suchungsraumes alle Geräusche, wodurch ja die Reaktion beeinträchtigt 
würde, zu vermeiden. Da ferner auch die Nahrungsaufnahme bzw. Ver¬ 
dauung, einen grossen Einfluss auf die Zirkulation ausübt, so eignen 
sich auch poliklinische Patienten, deren Lebensweise sich nicht kon¬ 
trollieren lässt, selbst wenn man sie immer zur selben Tageszeit unter¬ 
sucht, wenig zu diesen Versuchen und wählte ich mir auch aus diesem 
Grunde die Versuchspersonen, soweit sie nicht gesund waren, nur unter 
klinischen Patienten aus. Ein weiterer sehr erschwerender Faktor ist 
die Abhängigkeit der Methode von dem psychischen Gleichgewicht der 
Versuchsperson, und Otfried Müller erwähnte selbst bei der Veröffent¬ 
lichung seiner Methode seine Erfahrungen über die deutliche Verengerung 
der Arterie bei unlustbetonten Empfindungen. 

Diese selbe Beobachtung machte ich gleich bei meinen ersten Ver¬ 
suchen, und konnte ich diese Erscheinung später auch durch die ganze 
Versuchsreihe verfolgen. Meine diesbezüglichen Erfahrungen erscheinen 
mir interessant genug, sie etwas eingehender zu erörtern. Ich hatte bei 
meinen ersten Versuchen, deren Kurven ich wegen Unbrauchbarkeit ver- 
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nichten musste, im gegebenen Moment das Eis von hinten her und 
ziemlich plötzlich an den Arm der Versuchsperson gebracht. Die Folge 
davon war, dass der Arm erschreckt mit einem mehr oder minder grossen 
Ruck aus dem Plethysmographen herausgezogen wurde und die Kurve 
dadurch unbrauchbar wurde. Ich versuchte nun ein paar Mal die Versuchs- 


Kurven Nr. 1 und No. 2 von Luise M., 20 Jahre alt. Psychische Reaktion grösser wie 

die Eisreaktion. 



•T' 

Schluss 


Kurven Nr. 3 und Nr. 4 von cand. med. Willy L., 25 Jahre alt. Psychische Reaktion 

deutlich ausgeprägt. 



pcrsonen auf den Kältereiz vorzubereiten, indem ich sagte: „Jetzt kommt 
das Eis“. Der Arm blieb jetzt auch ruhig im Apparat, aber die Kurve 
sank von diesem Moment an, wenn ich auch das Eis noch gar nicht 
auflegte, also einzig und allein durch die Vorstellung des Kältereizes, 
deutlich herunter. 

Eingedenk aber der Vorschrift von Otfricd Müller, habe ich dann 
während der folgenden und in meinen Tabellen angeführten Versuche 
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nicht mehr mit den Versuchspersonen gesprochen, habe mich aber auch 
nicht mehr mit dem Eis von hinten her, sondern von der Seite her dem 
Arm genähert. Die Versuchspersonen sahen nun das Eis und relativ 
lange bevor dieses den Arm berührte, sank die Kurve bedeutend her¬ 
unter. Diese nur in der Vorstellung beruhende Kältempfindung, die man 
psychische Kältereaktion bezeichnen könnte, war in vielen Fällen sogar 
stärker ausgeprägt, wie die darauf folgende wirkliche Eisreaktion, wie 
aus der folgenden Tabelle und den Kurven Nr. 1—4 deutlich ersichtlich ist. 

In allen übrigen Fällen war zwar die psychische Reaktion nicht 
stärker, als die Eisreaktion, aber doch oft gleichwertig und jedenfalls 
stets deutlich nachweisbar. 


Tabelle der psychischen Kältereaktion. 


Jiame 

MMjjH 

Krankheit 

* Tag 

Eisreaktion 
in ccm 

Psychische 

Reaktion 



■ 



in ccm 

' ? > ' • 

Kurt H. . . . 

16 Jahre 

Gesund 

1. 

2,75 

2,5 





2. 

2,5 , 

0,25 





3. 

2,8 ! 

3,2 





4. 

1,05 

1,47 

Otto St. ... 

22 


Gesund 

1. 

0,89 

3,33 





2. 

2,67 

2,33 





3. 

1,33 

3,33 





4. 

2,14 

4,0 

Rosa R. . . . 

18 

ff 

Bronchitis 

1. 

6,0 

1,43 





2. 

2,67 

5,34 





3. 

2,67 

4,67 

Luise M. . . . 

20 


Rekonvaleszentin von 

1. 

1,43 

6,29 




Pneumonie 

2. 

2,33 

4,67 





3. j 

0,29 

6,0 

Auguste N. . . 

21 

ff 

Mitralinsuffizienz 

1. 1 

2,4 

6,29 




2. 

5,0 

4,67 





3. 

2,89 

6,0 

Brbno K. . . . 

21 


Anämie 

1. 

0,33 

1,83 





2. 

5,2 

3,6 





3. 

0,57 

3,14 

Max F. 

26 


Polyarthritis 

1. i 

1,4 ' 

5,0 

5,4 

2,0 



2. 





3. 

10,29 

2,57 





4. 

2,0 

3,33 

M^rtha S. . . 

28 

7> 

Chlorose 

1. 

4,5 

2,25 




2. 

0,67 

2,0 





3. | 

2,29 

3,71 

Richard L. . . 

30 

ff 

Rekonvaleszent von 

1. 1 

2,86 

4,57 




Pneumonie 

2. 

0,67 

0,67 





3. 

1,71 

4,0 





4. 

1,6 

2,4 

Franz K. . . . 

41 

ff 

Mitralinsuffizienz 

1. 

0,75 

0,5 





2. 

0,8 

3,5 





3. 

0,75 

2,0 

Clara R. . . . 

42 

ff 

Anämie 

1. 

0,00 

2,4 





2. 

2,0 

4,0 





3. 

1,5 

1,25 

Max Pf.... . 

54 


Diabetes 

1. 

2,57 

0,8 

. 6,86 

5,2 


T> 

2. 

Conrad H. . . 

61 

ff 

I Arteriosklerose und 

1. 

0,57 

1,0 




Diabetes 

2. 

0,5 

3,5 
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Zwar haben namhafte Autoren wie Sherrington (17), Goltz und 
Ewald (18) an grundlegenden Tierversuchen, und Bier (10) durch seine 
Experimente zur sogenannten reaktiven Hyperämie die Unabhängigkeit 
der Innervation vom Zentralnervensystem nachgewiesen, und Pietrowski 
(20) konnte durch plethysmographische Untersuchungen zeigen, dass auch 
an entnervten Körperteilen die Reizbarkeit der Gefässe fortbesteht. In¬ 
dessen ist uns ans den Arbeiten von Mosso (21), Fere (22), Leh¬ 
mann (23), Berger (24) und vielen anderen genügend bekannt, dass 
psychische Reize, Affekte, Vorstellungen und Empfindungen erweiternd 

Kurve Nr. 5 von Frau Emilie B., 69 Jahre alt, ergab die grösste Eisreaktion der ganzen 

Versuchsreihe. 



Kurven Nr. 6 und Nr. 7 von Max F., 26 Jahre alt, veranschaulichen die Unregelmäsigkeit 
in der Grösse der Reaktion bei ein und derselben Person. 




oder verengernd auf die Gefässe einwirken, und unsere Kenntnisse über 
den Zusammenhang dieser psychischen Erregungen und jener physiolo¬ 
gischen Prozesse sind noch so schwankend, dass sic nicht als abge¬ 
schlossen betrachtet werden dürfen. Nach meinen eigenen, oben ge¬ 
schilderten Beobachtungen erscheint es mir jedenfalls unverkennbar, dass 
schon allein die Vorstellung der Eiseskälte verengernd auf die Arterien 
einzuwirken vermag. 

Was nun den Umfang und die grosse Regelmässigkeit in der Grösse 
der eigentlichen Eisreaktion betrifft, die Otfried Müller bei den sechs 
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aufeinander folgenden Versuchen, welche er mit jeder Versuchsperson 
angestellt hat, erzielte, so habe ich diese bei meinen Versuchen durch¬ 
aus vermisst. Nicht bei einer einzigen Person ergaben drei aufeinander 
folgende Versuche die gleichen Resultate, trotz der sich stets gleich¬ 
bleibenden Versuchsbedingungen. 

Auch die Grösse der Reaktion blieb bei meinen Untersuchungen, 
selbst bei jungen, gesunden Personen mit weichen Arterien weit hinter 
dem von 0. Müller angegebenen Mass zurück. Die grösste Reaktion, 
die sich überhaupt bei meinen Versuchen ergab, betrug 1,6 Volumprozent, 
oder entsprechend, 9,67 ccm und gerade diese stärkste Reaktion erfolgte 
bei einer 69 jährigen Patientin, die wegen ausgesprochener Arteriosklerose 
(sie verfügte über sogenannte Gänsegurgelartericn und einen Blutdruck 
von R. R. s. 158 — d. 70) in klinischer Behandlung war, und die, nach 
den Angaben von 0. Müller über die Eisreaktion, eigentlich kaum mehr 
eine Reaktion hätte aufweisen dürfen. Die Originalkurve No. 5 dieser 
Patientin veranschaulicht deutlich die starke Reaktion. 

Die Wiedergabe der Originalkurven Nr. 6 und 7 veranschaulicht die 
erheblichen Unterschiede in der Grösse der Reaktionen bei ein und der¬ 
selben Versuchsperson. Jedenfalls dürften sie, bei einem Vergleich ihrer 
Werte wohl kaum einen Schluss auf die Beschaffenheit der Arterie zu¬ 
lassen, und das gleiche, negative Resultat geht auch aus der nachfolgenden 
Tabelle meiner Versuche deutlich hervor. 


Name 

Alter 

Grad 

der 

Rigidität 

Reihen¬ 
folge der 
Versuche 

Reaktion 
in ccm 

Reaktion 
in Vol.-pC^ 

Kurt H. 

16 Jahre 

weich 

1. Tag 

2,75 

0,4 




2. 


2,5 

0,3 




3. 


2,8 

0,4 




4. 

H 

1,05 

0,1 

Otto St., cand. raed. 

12 „ 

weich 

1. 


0,89 

0,1 




2. 

V 

2,67 

0,32 




3. 

V 

1,33 

0,2 




4. 

V 

2,14 

0,26 

Ernst Sch. 

23 „ 

weich 

1. 

V 

6,33 

0,7 




2. 

V 

2,57 

1 0,3 




3. 

V 

8,0 

0,9 




4. 

n 

3,6 

0,4 




5. 


3,5 

0,4 

Willy L., cand. med. 

25 „ 

weich 

1. 

n 

6,8 

0,93 




2. 

y > 

5,33 

0,7 




3. 

V 

5,33 

0,7 




4. 

V 

6,67 

0,92 

August J. 

62 „ 

III. Grades 

1. 

» 

2,0 

0,2 




2. 

w 

4,0 

0,4 




3. 

w 

0,8 

1 0,07 


In der vorstehenden Tabelle handelt es sich nur um völlig gesunde 
Personen, in der nun folgenden dagegen um Kranke oder Rekon¬ 
valeszenten. 
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Grad 

Reihen¬ 

Reaktion 

Reaktion 

Name 

Alter 

der 

folge der 




Rigidität 

Versuche 

in ccm 

in Vol -pCt. 

Hedwig E. 

18 Jahre 

weich 

1. Tag 

2,57 

0,42 

Polyarthritis 




2. 

fl 

3,0 

0,49 




3. 

» 

3,0 

0,49 

Rosa R. 

18 

fl 

weich 

1. 

fl 

6,0 

0,8 

Bronchitis 




2. 

fl 

2,67 

0,35 





3. 

in 

2,67 

0,35 

Richard W. 

19 

fl 

weich 

1. 

w 

0,00 

0,00 

Herpes zoster 




2. 

fl 

0.75 

0,09 




3. 

fl 

4,33 

0,5 

Karl Sch. 

20 

fl 

weich 

1. 

w 

2,29 

! 0,3 

Osteomalazie 




2. 

r> 

3,6 

0,5 

Luise M. 

20 

fl 

weich 

1. 

i» 

1,43 

0,2 

Rekonvaleszentin von 




2. 

fl 

2,33 ! 

0,3 

Pneumonie 




3. 

fl 

0,29 

0,05 

Auguste N. 

21 

fl 

weich 

1. 

y> 

2,4 

0,3 

Mitralinsuffizienz 




2. 

fl 

5,0 

0,6 





3. 

n 

2,89 , 

0,7 

Bruno K. 

21 

y > 

weich 

1. 

»5 

0,33 

0,05 

Anämie 




2. 

r> 

5,2 

0,8 





3. 

n 

0,57 

0,09 

Otto T. 

25 

fl 

II. Grades 

1. 

r 

1,67 

0,2 

Aorteninsuffizienz 




2. 

J9 

3,0 

0,4 





3. 

r* 

2,0 

0,3 

Max F. 

26 

n 

II. * 

1. 

» 

1,4 

0,1 

Polyarthritis 



1 

2. 

V 

5,0 

0,6 




3. 

y* 

10,29 

1,2 





4. 

V 

2,0 

1 0,2 

Martha S. 

28 

yt 

I.—II. 

1. 

n 

4,5 

0,5 

Chlorose 



Grades 

2. 

fl 

0,67 

0,08 





3. 

« 

2,29 

! 0,3 

Richard L. 

30 


I.—II. 

1. 

fl 

2,86 

0,3 

Rekonvaleszent von 



Grades 

2. 

fl 

0,67 

0,08 

Pneumonie 




3. 

fl 

1,71 ; 

0,2 





4. 

fl 

1,6 i 

0,19 

Martha K. 

31 

» 

I. » 

1. 

fl 

2,89 

0,5 

Polyarthritis und 




2. 

fl 

5,0 

0,9 

Anämie 




3. 

fl 

3,14 

0,6 

Richard H. 

40 

fl 

II. * 

1. 

fl 

2,4 

0,2 

Oesophagostenose 




2. 

fl 

8,33 

0,9 





3. 

fl 

4,4 

0,5 

Franz K. 

41 

n 

U. * 

1. 

fl 

0,75 

0,07 

Rekonvaleszent von 




2. 

fl 

0,8 

0,08 

Pneumonie 




3. 

» 

0,75 

0,07 

Wilhelm N. 

41 

fl 

II. * 

1. 

» 

1,6 

0,16 

Polyarthritis urica 




2. 

» 

2,0 

3,25 

0,2 




3. 

yt 

0,33 

Clara R. 

42 

y) 

I. „ 

1. 

fl 

0,00 

0,00 

. Anämie 




2. 

fl 

2,0 

0,4 





3. 

fl 

1,5 

0,3 

Bertha P. 

44 

fl 

II.—III. 

1. 

fl 

3,14 

0,7 

Polyarthritis chron. 



Grades 

2. 

» 

2,33 

0,5 




3. 

fl 

1,67 

0,3 

Wilhelm B. 

45 

» 

11.—III. 

1. 

fl 

5,0 

0,5 

Emphysem 



Grades 

2. 

3. 

fl 

fl 

4,4 

2,55 

0,4 

0,3 

Clara 0. 

54 

a 

III. Grades 

1. 

» 

1,71 

0,28 

Arteriosklerose 




2. 

fl 

2,2 

0,36 





3. 

fl 

1 1,77 

0,29 

Max Pf. 

54 

fl 

III. „ 

1. 

fl 

2,57 

0,4 

Diabetes 




2. 

fl 

i 0,8 

0,1 
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Name 

Alter 

Grad 

der 

Rigidität 

Reihen¬ 
folge der 
Versuche 

Reaktion 
in ccm 

Reaktion 
in Vol.-pCt. 

Caroline Sch. 

56 Jahre 

II.—III. 

1. Tag 

3,0 

0,5 

Polyarthritis 


Grades 

2. „ 

7,3 

1,2 




3. „ 

5,2 

0,9 




4. „ 

0,67 

0,1 

Franz F. 

57 » 

III. Grades 

1. * 

1,67 

0,23 

Mitralinsuffizienz 



2. „ 

5,0 

0,70 




3. . 

5,14 

0,72 




4- . 

2,0 

0,27 

Conrad H. 

60 „ 

m. , 

1. „ 

0,57 

0,08 

Diabetes und 



1. * 

0,5 

0,07 

Arteriosklerose 






Karl Sch. 

63 „ 

ui. „ 

1. „ 

1,11 

0,13 

Arteriosklerose 



2. * 

2,4 

0,27 




3. „ 

2,29 

0,26 

Emilie B. 

69 „ 

in. „ 

1- „ 

9,67 

1,6 

Arteriosklerose 



2. „ 

6,5 

1,1 




3- , 

2,4 

0,4 


Neben der Unregelmässigkeit in bezug auf die Grösse der Reaktionen 
untereinander bei jeder einzelnen Person geht aus den obigen Tabellen, 
deren Reihenfolge den zunehmenden Altersstufen der Patienten angepasst 
ist, auch deutlich und zahlenmässig hervor, dass kein Unterschied be¬ 
steht zwischen den Reaktionen der jungen Personen mit weichen Arterien 
und denjenigen der alten Leute mit klinisch diagnostizierter Arterio¬ 
sklerose, und dass sich keinesfalls hieraus irgendwelche Anhaltspunkte 
ergeben, welche Schlussfolgerungen auf die Beschaffenheit der Arterien¬ 
wand gestatten. 

Was nun das Tempo des Wiederanstiegs der Kurve nach der Ent¬ 
fernung des Eises betrifft, woraus 0. Müller auch wichtige Schlüsse für 
die Beschaffenheit der Arterien ziehen zu können glaubt, so waren auch 
in diesem Punkte meine Beobachtungen abweichend von den seinigen. 
Ich verfolgte die Kurven durchschnittlich noch 1—2 Minuten nach der 
Eisreaktion und fand nicht nur, dass in der Mehrzahl der Fälle, auch 
bei den jungen Personen mit weichen Arterien oder solchen, die zur 
Gruppe der Rigidität I. Grades gehörten, die Kurve nur ganz langsam 
wieder anstieg und viel träger als der Abfall war, sondern dass sie auch 
oft nach der Wegnahme des Eises noch tiefer sank als ihr Niveau wäh¬ 
rend der Eisreaktion war. Eine Erklärung für diese Erscheinung glaube 
ich in der Verdunstungskälte gefunden zu haben, die am Oberarm nach 
der Entfernung des Eises entsteht. Es lässt sich nämlich nicht ver¬ 
meiden, dass einige Tropfen und eine dünne Schicht Schmelzwasser an 
der Stelle Zurückbleiben, wo das Eis dem Oberarm anlag, und hierdurch 
wird eine Verdunstungskälte erzeugt, welche die Wiedererweiterung der 
Arterien und damit auch den Wiederanstieg der Kurve wohl verzögern 
und hemmen kann. 
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Bei einem Patienten mit Raynaudscher Krankheit, den ich ebenfalls 
zu drei Versuchen heranzog, das dritte Mal eine halbe Stunde nach einem 
angioneurotischen Krampf der Hände, ergab sich während der Eisreaktion 
in den ersten beiden Sitzungen ein Ansteigen (anstatt Sinkens) der Kurve 
und erst bei dem dritten Versuche sank die Kurve. Diese Versuche 
stellten sich wie folgt dar: 


Name 

Alter 

Grad 

der 

Rigidität 

Reihen¬ 
folge der 
Versuche 

Reaktion 
in ccm 

Reaktion 
in Vol.-pCt. 

Robert P. 

50 Jahre 

II.—III. 

1. Tag 

+ 4,0 

0,41 

Raynaudsche Krank¬ 


Grades 

2. . 

+ 1,2 

0,12 

heit 


! 

3« n 

— 1,78 

0,18 


Zu ähnlichen paradoxen Resultaten gelangte auch Curschmann (25), 
der auch einige Fälle von Raynaudscher Krankheit im Plethysmographen 
auf thermische Reize hin, nach der Müllerschen Methode, untersuchte. 

Die bisher erwähnten Versuchen wurden alle mit der oben geschil¬ 
derten Technik und dem Lehmannschen Plethysmographen ausgeführt. 
Es Hesse sich nun gegen diese Technik ein scheinbar berechtigter Ein¬ 
wand erheben. Der Plethysmograph ist dort, wo der den Arm wie ein 
Handschuh umschliessende Gummisack mit seinem oberen Rande am 
Apparate befestigt ist, nicht fest, sondern nur durch die elastische 
Membran des Gummisacks nach aussen abgedichtet, so dass je nach der 
Dicke des Arms der Versuchsperson hier eine grössere oder geringere 
Fehlerquelle entstehen kann. Dieser Einwand ist aber für die Beurtei¬ 
lung der Methode bedeutungslos, da ja von jeder Versuchsperson drei 
Kurven angefertigt wurden, welche untereinander die erwähnten Unregel¬ 
mässigkeiten aufwiesen, während ja diese Fehlerquelle bei ein und der¬ 
selben Person stets die gleiche blieb. 

Um aber diesen Einwand ganz zu entkräften und die Tragweite der 
Fehlerquelle kennen zu lernen, habe ich noch eino Reihe von Versuchen 
mit etwas veränderter Technik ausgeführt, und zwar wie folgt: 

Nachdem der Gummisack über den Arm der betreffenden Versuchs¬ 
person gestreift war, wurde über denselben ein Reifen aus Suberit, ähn¬ 
lich wie ein Armband, so weit am Arm in die Höhe geschoben, bis er 
mit der ihm innen anliegenden Gummimanschette den Arm dicht um¬ 
schloss. Die Konsistenz des Suberits hat den Vorzug, bei aller Festig¬ 
keit doch eine gewisse Elastizität zu besitzen, so dass sich der Ring den 
Konturen des Armes in wünschenswerter Weise anpasst, und doch der 
erstrebte feste Abschluss nach aussen erzielt wird. Der äussere Umfang 
eines jeden Suberitreifens, von denen mehrere mit verschieden grossen 
inneren Durchmessern angefertigt und entsprechend dem Armumfang der 
Versuchsperson verwandt wurden, ist genau der Weite des Plethysmographen 
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angepasst, so dass, wenn jetzt der Gummisack über den Suberitreifcn 
herübergezogen und rings am Rande des Plethysmographen befestigt 
wurde, das Gummi den Arm, soweit er im Apparat lag, allseitig fest um¬ 
schloss und der Suberitreifen fest an den Plethysmographenzylinder an¬ 
gepresst wurde. Die Resultate dieser Versuche mit der verbesserten 
Technik waren aber genau dieselben wie die früher geschilderten. Als 
Beispiel diene-die folgende Aufstellung von zwei Versuchsreihen bei ein 
derselben 23 jährigen, gesanden Person ausgeführt: 


Name und Alter 

Reihen¬ 

folge 

Ohne Suberit- 
Reifen in ccm 

in 

Vol.-pCt. 

Mit Suberit- 
Reifen in ccm 

in 

Yol.-pCt. 

Ernst Sch. 

1 . 

6,33 

0,7 

1,6 

0,145 

23 Jahre 

2. 

2,57 

0,3 

2,0 

0,181 


3. 

8,0 

0,9 

2,8 

0,254 


Auf Grund dieser Ergebnisse meiner Versuche, nämlich der grossen 
Unregelmässigkeit in den Reaktionen bei jeder einzelnen Person, besonders 
aber der Tatsache, dass die Grösse der Reaktion bei jungen Personen 
mit weichen Arterien sich nicht unterscheidet von der Reaktion bei 
Arteriosklerotikern, und endlich wegen der leichten Beeinflussung durch 
unkontrollierbare psychische Vorgänge, komme ich nun zu dem Schluss, 
dass diese Methode nicht geeignet ist, als Mittel zur Funktionsprüfung 
der Arterien und als Hilfsmittel zur Diagnose eventuell pathologischer 
Veränderungen der Arterienwand zu dienen. 

Zum Schlüsse erlaube ich mir, Herrn Geh. Rat Prof. Dr. W. His 
für die freundliche Ueberlassung des Materials, und Herrn Prof. 
Dr. R. Staehelin für die Anleitung und Unterstützung bei der Technik, 
sowie für die Durchsicht meiner Arbeit meinen herzlichsten Dank er¬ 
gebenst abzustatten. 
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Aus dem tierphysiologischen Institut der Landwirtschaftlichen Hochschule. 

Gibt es einen nennenswerten intrapulmonalen 
Sauerstoffverbrauch ? 

Von 

N. Zuntz (Berlin). 

In dieser Zeitschrift Bd. 73, S. 342—356 findet sich eine Ab¬ 
handlung von Pütter, betitelt: „Der intrapulmonale Sauerstoffverbrauch 
des Menschen“, deren erster Schlusssatz lautet: „Gegenüber den schlagenden 
Beweisen, die Bohr für die Existenz eines, unter bestimmten Bedingungen 
sehr bedeutenden, intrapulmonalen Sauerstoffverbrauchs bei Säugetieren 
erbracht hat, kann die Ablehnung, welche diese Lehre durch Zuntz und 
seine Schule erfährt, nicht mehr als sachlich berechtigt angesehen werden“. 
Als Hauptstütze für dieses Urteil führt Pütter die Ergebnisse der 
Röntgen-Orthodiagraphie des Herzens an, aus welchen er folgert, dass 
bei Arbeit überhaupt keine Zunahme des Schlagvolumens zustande kommt. 
Ich habe mich in Gemeinschaft mit Schumburg 1 ) mit dem Röntgenbild 
des Herzens beschäftigt und bereits im Jahre 1896 mit Hilfe der Kon¬ 
trolle des Bildes auf dem Platinzyanürschirm die Frage der Volum¬ 
änderung des Herzens studiert. Wir konnten zeigen, dass bei starker 
Blutaspiration nach dem Thorax entsprechend dem bekannten Müll er¬ 
sehen Versuch das Volumen des Herzens erheblich zunimmt, und dass 
es bei Erhöhung des intrathorakalen Druckes im Valsalvaversuch abnimmt. 
Ueber die Einwirkung der Arbeit auf das Herzvolumen, die uns damals 
schon an erster Stelle interessierte, kamen wir zu wechselnden Ergeb¬ 
nissen, doch konnten wir in einigen Fällen erheblichere Dilatation als 
Nachwirkung forcierter Arbeit demonstrieren. Meiner Meinung nach 
mussten alle bisher ausgeführten Röntgenversuche in Bezug auf die Zu¬ 
nahme des Schlagvolums ergebnislos sein, weil es nicht möglich ist, 
während der Arbeit das Herzvolumen zu beobachten. .Unmittelbar 
nach Beendigung der Arbeit aber, d. h. schon ehe eine neue Beobachtung 


1) Zuntz und Schumburg, Physiologische Versuche mit Hilfe der Röntgen¬ 
strahlen. Arch. f. Anat. u. Physiol. 1896. S. 550. 
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am Röntgenapparat möglich ist, hat die vermehrte Durchblutung der 
tätigen Muskeln und damit auch die vermehrte diastolische Füllung des 
Herzens aufgehört, wie Plesch 1 ) bereits hervorgehoben hat. Diese 
prompte Herabminderung des Blutstroms beruht zum Teil darauf, dass 
die erweiterten Gefässe der Muskeln sich sofort nach Schluss der 
Arbeit verengen, und ferner darauf, dass die verstärkte Atmung, welche 
aspiratorisch auf das Venenblut wirkte, schon in der ersten Minute nach 
Schluss der Arbeit stark zurückgeht. Das wesentlichste Moment aber, 
welches sofort mit Schluss der Muskeltätigkeit eine starke Verminderung 
der Füllung der rechten Vorkammer herbeiführt, ist der Umstand, dass 
die Förderung des Yenenstroms durch die abwechselnde Kontraktion und 
Erschlaffung der Muskeln aufhört. Es ist allbekannt und unter anderen 
durch die Untersuchungen von Braune 2 ) dargetan, dass jede abwechselnde 
Beugung und Streckung der Extremitäten mit einer mächtigen Steigerung 
des Venenstromes, mit einem Vorwärtspumpen des Venenbluts nach dem 
Herzen hin einhergeht, (Vergl. hierzu die Bemerkungen von Plesch, 1. c.) 

Nach dem Gesagten ist es also ein Irrtum von Pütt er, wenn er 
glaubt, es sei bisher im Röntgenbild irgend ein Anhaltspunkt für oder 
gegen die vermehrte Blutfüllung des Herzens bei der Arbeit geliefert. 
Positive, durch etwaige Verbrennungsprozesse in den Lungen unbeein¬ 
flusste und darum wohl auch in Pütters Augen einwandfreie Beweise 
für das Wachsen des Schlagvolums bei Muskelarbeit hat aber Bornstein 
(Pflügers Arch., Bd. 132, 1910, S. 307) durch die Untersuchung der vom 
strömenden Blut in den Lungen abgegebenen Stickstoffmenge geliefert. 
Bornstein geht bekanntlich von der Tatsache aus, dass sich in den 
Lungen stets Gleichgewicht zwischen Stickstofftension der Alveolenluft 
und des Blutes herstellt, eine Tatsache, die Pflüger bereits im Jahre 
1868 nachgewiesen hatte. Pflüger fand damals, dass ein Hund, welchen 
er ein Gemisch von Kohlensäure und reinem Sauerstoff atmen liess, nach 
weniger als einer Minute keinen Stickstoff im arteriellen Blute hatte. 
Natürlich nimmt das in den Lungen stickstoffrei gewordene Blut auf 
seiner Wanderung durch die Kapillaren aufs neue Stickstoff aus den Ge¬ 
weben auf, und in dieser Weise dauert die Stickstoffausscheidung bei 
Atmung reinen Sauerstoffs sehr lange und nähert sich nur asymptotisch 
dem Nullwert. Bei gegebenem Stickstoffvorrat in den Geweben und 
gegebener niedriger Tension dieses Gases in den Lungenalveolen hängt 
die ausgeschiedene Stickstoffmenge von der die Lungen passierenden 
Blutmenge ab. Bei Verdoppelung dieser ßlutmenge wird sie auch ihrer¬ 
seits auf die doppelte Grösse in der Zeiteinheit anwachsen, und so kann 

1) Plesch, Bemerkungen etc. Verh. d. phys. Gesellsch. zu Berlin, XI. Sitzung 
vom 20. Oktober 1911. Med. Klinik. 1911. Nr. 47. 

2) W. Braune, Berichte der sächs. Gesellsch. der Wisscnsch. XXII. 1870. 
S. 261. 
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man aus der Menge des in der Minute ausgeschiedenen Stickstoffs Rück¬ 
schlüsse auf die relative Grösse der umlaufenden Blutmenge machen. In 
dieser Weise hat Born stein nachgewiesen, dass bei forcierter Muskel¬ 
arbeit das Minutenvolumen auf das 5—10 fache des Ruhewertes anstieg 
und die vom einzelnen Herzschlag geförderte Blutmenge auf das 2,57 bis 
5,65 fache. Merkwürdigerweise ignoriert Pütter diese Versuche, welche 
absolut nicht berührt werden von dem Ein wände, den er gegen diejenigen 
von mir und Hagemann, sowie von Plesch richtet. 

Eine andere Methode, welche ganz unabhängig von Bohrs Ein¬ 
wänden die umlaufende Blutmenge und das Schlagvolumen bestimmt, 
habe ich in Pflügers Archiv, Bd. 55, S. 521 beschrieben. Das Prinzip 
der Methode ist folgendes: Man misst den Blutdruck in einer Arterie 
und verbindet eine andere Arterie mit einem Reservoir, in welchem sich 
eine grössere Blutmenge des Tieres unter hohem Druck befindet. Dann 
wird durch Vagusreizung das Herz auf 5—6 Sek. zum Stillstand ge¬ 
bracht und während dieser Zeit so viel Blut aus dem Druckgefäss in 
die Arterien injiziert, dass der Mitteldruck unverändert bleibt. Diese 
injizierte Blutmenge ist gleich derjenigen, welche das Herz vorher in 
gleicher Zeit dem Arteriensystem zuführte. In diesen Versuchen ergab 
sich ebenfalls, dass das Schlagvolumen innerhalb weiter Grenzen schwankt, 
so in der als Beispiel angeführten Versuchsreihe von 1,62 ccm pro Systole 
bis über 7,95 ccm. Zufällig war beim grössten und beim kleinsten ge¬ 
messenen Schlagvolum die Pulsfrequenz genau die gleiche (100 pro Min.). 
Das gleiche Resultat fand Stolnikow in Ludwigs Laboratorium in 
seinen Versuchen über die Eichung des Blutstroms in der Aorta des 
Hundes (du Bois-Reymonds Arch. f. Physiologie, 1886, S. 1—66). Ich 
habe darüber bereits in einer kurzen Erörterung der Versuche von 
Bohr und Henriques in den Verhandlungen der Berliner physiologischen 
Gesellschaft vom 2. Dezember 1910 berichtet (Med. Klinik, 1911, Nr. 1). 
In sehr bequemer Weise kann man sich von der enormen Schwankung 
in der diastolischen Füllung des Herzens überzeugen, wenn man bei 
einem Kaninchen unter künstlicher Atmung das Herz blosslegt und das¬ 
selbe dann durch Vagusreizung zum Stillstand bringt. Man sieht dabei 
das Organ wie einen schlaffen Ballon sich auf das Mehrfache seines 
früheren Volumens ausdehnen. Dementsprechend fördern auch die ersten 
Herzschläge nach solchem Stillstand ganz enorme Blutquanten. Kurven, 
welche dieses demonstrieren, habe ich mit Dr. Goltstein (Pflügers Arch., 
Bd. 17, S. 331, Taf. X) veröffentlicht. Wie man angesichts solcher Tat¬ 
sachen von einem konstanten Herzvolumen, bzw. einer konstanten Aus¬ 
wurfsmenge reden kann, ist nicht wohl verständlich. Die Tabellen über 
den Blutgehalt des diastolischen Herzens in seiner Beziehung zum Körper¬ 
gewicht, welche Pütter S. 346 aus dem Orthodiagramm berechnet, haben 
mit den tatsächlichen Verhältnissen nichts zu tun. 
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Noch bedeutungsloser erscheint es, wenn er aus an Leichenherzen 
gefundenen Zahlen die Verteilung des Blutes auf die einzelnen Herz¬ 
abschnitte berechnet, und wenn er aus der Verkleinerung der Herz¬ 
silhouette bei der Systole ein Schlagvolumen jeder Kammer von 41 bis 
42 ccm berechnet. 

Das Dogma von der nahezu unveränderlichen systolischen Füllung 
des Herzens führt dann Pütt er weiter zu dem Schluss, dass mit 
wachsender Arbeit immer grössere Mengen der gesamten Oxydations¬ 
prozesse nicht in den Muskeln, sondern in den Lungen sich abspielen. 
Diese pulmonalen Verbrennungen sollen bei exzessiver Arbeit des Menschen 
entsprechend einem Sauerstoffverbrauch von 4300 ccm pro Min. 78 pCt. 
des gesamten Sauerstoffverbrauchs betragen. Wie sich Pütter unter 
diesen Umständen das Zustandekommen der Muskelarbeit denkt, hat er 
uns leider nicht mitgeteilt. Wenn 78 pCt. des Sauerstoffverbrauchs sich 
in den Lungen abspielen, muss hier auch ein annähernd ebenso grosser 
Prozentsatz der dem Körper zur Verfügung stehenden chemischen Spann¬ 
kraft in kinetische Energie übergehen. Wir kennen wenigstens keine 
anoxybiotische Zersetzung der Nährstoffe, bei der mehr als 10 pCt. ihrer 
Gesamtenergie frei würde. Die im Körper nachgewiesenen derartigen 
Prozesse, die Bildung von Milchsäure aus Kohlehydraten und die von 
manchen angenommene Bildung von Aethylalkohol aus denselben.liefern 
kaum 3 pCt. der totalen Verbrennungswärme des Zuckers. Die Annahme 
von Pütter führt also zu der mit allgemein anerkannten physikalischen 
Anschauungen im Widerspruch stehenden Konsequenz, dass die in den 
Lungen erzeugte Wärme noch den Muskeln als Energiequelle dienen 
könne. Das ist eine Annahme, die in unlöslichem Widerspruch mit dem 
2. Hauptsatz der mechanischen Wärmetheorie steht. Pütter darf auch 
für seine Auffassung nicht den Umstand anführen, dass ja nicht mehr 
als y 8 der bei Muskeltätigkeit frei werdenden Energie die Form mecha¬ 
nischer Arbeit annehme, dass es also genüge, wenn y 3 der Energie¬ 
entwicklung in den Muskeln selbst stattfindet. Wir wissen ja durch die 
thermo-elektrischen Messungen von Danilewsky, Fick, Blix, Metzner, 
Bürker, dass auch der isoliert arbeitende Muskel im günstigsten Falle 
etwa doppelt so viel Wärme erzeugt, als er an mechanischer Arbeit leistet. 

Es gibt aber noch eine weitere Reihe von Tatsachen, welche zeigen, 
dass in der Tat der Sauerstoffverbrauch der tätigen Muskeln so gross 
ist, dass für eine Oxydation in den Lungen kaum etwas übrig bleibt 
Chauveau 1 ) hat mit Kauffmann beim normalen Pferde während des 
Kauens den Blutstrom durch den Hebemuskel der Oberlippe gemessen 
und gleichzeitig durch Analyse des Arterien- und Venenblutes den Sauer- 


1) Chauveau und Kauffmann, Eine Reihe von Mitteilungen. Compt. rend, 
acad. des Sciences. T. 104 u. 105. 1887. 
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stoffverbrauch in diesem Muskel bestimmt. Er fand folgende Zahlen 
bezogen auf 1 g Muskel und 1 Minute: 


Blutstrom 

0 2 - Verbrauch 

ruhend 

tätig 

ruhend 

tätig 


0,61 g 

3,2 ccm 

54 ccm 

0,37 g 

1,25 g 

7,9 „ 

140 „ 

0,14 g 

0,9o g 

2,8 „ 

100 „ 

Mittel: 0,197 g 

0,937 g 

4,63 ccm 

98,3 ccm 


Es ist also faktisch der Verbrauch an 0 2 schon in dem nicht über¬ 
mässig arbeitenden Kaumuskel auf das 21 fache des Ruheverbrauchs 
gesteigert. 

Durch die Gesamtheit der raitgeteilten Tatsachen muss jeder Un¬ 
befangene zu der Ueberzeugung kommen, dass Pütters Dogma von der 
Unveränderlichkeit oder gar Abnahme des Schlagvolumens bei Muskel¬ 
arbeit mit einer ganzen Reihe von Tatsachen im Widerspruch ist. Man 
wird vielmehr daran festhalten müssen, dass sogar bei erheblich ge¬ 
steigerter Pulsfrequenz gleichzeitig das Schlagvolumen auf das Mehrfache 
des Ruhewertes anwachsen kann. Weitere Beweise für diese physiologisch 
so bedeutungsvolle Anpassungsfähigkeit des Herzens und damit weiteres 
Material zur Kritik der Lehre von den intrapulmonalen Verbrennungs¬ 
prozessen hoffe ich in einiger Zeit liefern zu können. Die zu benutzende 
Methode, welche wiederum ganz unabhängig von dem eventuellen Sauer¬ 
stoffverbrauch in den Lungen ist, habe ich vor kurzem in Gemeinschaft 
mit Dr. Markoff und Prof. F. Müller 1 ) beschrieben. 

1) J. Markoff, F. Müller und N. Zuntz, Stickoxydulmethode zur Be¬ 
stimmung der umlaufenden Blutmenge im lebenden Körper. Zeitschr. f. Balneologie. 
IV. Jahrg. Nr. 14/15. 1911. 
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XVII. 

Bemerkungen zu der Arbeit von Forschbach und Weber: 
Beobachtungen über die Harn- und Salz-Ausscheidung 
im Diabetes insipidus. 

Von 

Erich Meyer (Strassburg i. Eis.). 

Auf Seite 221 im 73. Band dieser Zeitschrift haben Forschbach 
und Weber Beobachtungen über die Harn- und Salzausscheidung im 
Diabetes insipidus mitgeteilt, aus deren Resultaten sie die von mir und 
anderen aufgestellte Anschauung des Diabetes insipidus widerlegen zu 
können glauben. Die Autoren sehen darin, dass die „relative Konzentrier¬ 
fähigkeit der Niere“ gegenüber Kochsalz erhalten ist, einen Einwand 
gegen die von mir vertretene enge Beziehung zwischen Gesamtausfuhr 
der harnfähigen Stoffe und der Harnmenge. Zugleich meinen sie, dass 
alle früheren Untersucher, mit Ausnahme von Finkelnburg, es über¬ 
sehen hätten, dass beim Diabetes insipidus nach Zufuhr grösserer Koch¬ 
salzmengen relativ grosse Aenderungen der Kochsalzkonzentration vor¬ 
kämen. 

Diese Annahme ist irrig und hätte bei sorgfältiger Lektüre meiner 
ersten Arbeit über diesen Gegenstand nicht aufkommen können. Dort 
steht auf S. 16 bei Diskussiou des Kochsalzversuches des ersten Falles 
von Diabetes insipidus: „Die Kochzalzkonzentration war zwar unter dieser 
künstlich herbeigeführten Versuchsanordnung“ (Verabreichung von 20 g 
NaCl) „von 0,091 g auf 0,148 g, also um 62 pCt. gestiegen...“ In 
ähnlicher Weise habe ich bei den anderen Fällen die relative Kochsalz¬ 
konzentrierung meist in Prozentwerten angegeben. Ich habe an keiner 
Stelle der genannten Arbeit die Meinung ausgesprochen, dass die Koch¬ 
salzkonzentration beim Diabetes insipidus überhaupt keinen Schwankungen 
unterliege, vielmehr habe ich mit bewusster Absicht immer wieder auf 
das Verhalten der Gesamtkonzentration aufmerksam gemacht. In 
einer zweiten Arbeit aus dem Jahre 1910 (Fortschritte der Deutschen 
Klinik, 1910, Urban und Schwarzenberg, Bd. II, S. 271), die den Autoren 
entgangen zu sein scheint, habe ich noch deutlicher darauf hingewiesen, 
dass es bei der Beurteilung der Konzentrationsfähigkeit „auf die Gesamt¬ 
konzentration aller harnfähigen Stoffe ankommt, nicht aber auf 
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die Konzentration eines einzelnen zugeführten Körpers“ (S. 283 
auch im Original gesperrt gedruckt!) Weiter heisst es dort: 

„Es kann zwar bei schweren Fällen von Diabetes insipidus Vor¬ 
kommen, dass beispielsweise auf eine erhöhte Kochsalzzufuhr die pro¬ 
zentuale Kochsalzausscheidung des Harnes nicht zunimmt, ebenso wenig 
wie die Gesamtkonzentration; die Regel ist aber dieses Verhalten 
nicht, sondern in den meisten Fällen nimmt in einem derart auf¬ 
gezwungenen künstlichen Zustand die prozentuale Kochsalzauscheidung 
zwar zu, die Gesamtkonzentration des Harnes aber ändert sich nicht, 
oder nur sehr wenig.“ Das Gesagte ist dort durch ein Beispiel 
illustriert. 

Das von mir an mehreren Stellen ausgesprochene Postulat, bei der 
Untersuchung des Diabetes insipidus die Gesamtkonzentration des Harnes 
und deren Aenderung mit genauen Methoden zu bestimmen, ist leider in 
den Versuchen der Autoren unberücksichtigt geblieben; denn derartige 
Bestimmungen haben sie überhaupt nicht vorgenommen. 

In manchen ihrer Tabellen finden sich zwar einfache Areometer¬ 
werte ohne genaue Angaben des spezifischen Gewichts auf Dezimalen. 
Einfache Areometerwerte sind aber bei dem niedrigen spezifischen Gewicht 
des Diabetes insipidus - Harnes vielfach absolut nichtssagend, — wie 
nichtssagend, das demonstriert in allzu deutlicher Weise eine Tabelle von 
Forschbach und Weber auf S. 229, in der viermal das spezifische 
Gewicht des Harnes mit 1000 (!) angegeben ist. In anderen Tabellen 
der Autoren tehlen die Angaben des spezifischen Gewichtes überhaupt. 
Immerhin zeigt auch in den Tabellen von Forschbach und Weber das 
spezifische Gewicht, wo es angegeben ist, bei den Kochsalzversuchen 
keine oder sehr geringe Aenderungen. 

Die Versuche von For'schbach und Weber widerlegen deshalb in 
diesem Punkte meine Anschauungen nicht. 

Die Autoren meinen weiter, aus ihren Stundenversuchen Schlüsse 
ziehen zu können, die den meinen widersprechen. Ehe ich auf diese 
Versuche eingehe, möchte ich erwähnen, dass auch ich gelegentlich 
Stundenversuche gemacht und einen solchen in der ersten Arbeit S. 26 
mitgeteilt habe. Diese Versuchsanordnung sagt aber nicht viel Neues. 
Es muss ja nach dem, was ich oben über die Beziehung der Kochsalz¬ 
konzentration und der Salzkonzentration gesagt habe, eine „Dissoziation“ 
der Wasser- und der Kochsalzausscheidung vorhanden sein; auf das 
Zusammengehen der Wasser- und Kochsalzausscheidung allein kommt 
es ja gar nicht an. Wenn wir gewöhnlich bei Verabreichung grösserer 
Kochsalzgaben die 24 ständige Harnmenge zunehmen sehen, so ist diese 
Zunahme nicht allein dadurch bedingt, dass das Kochsalz eliminiert 
werden muss, sondern auch dadurch, dass neben diesem alle anderen 
harnfähigen Stoffe ausgeschieden werden. Wie das Verhalten der Gesamt¬ 
konzentration beim Kochsalzversuch zeigt, ist ja entsprechend der pro- 
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zentralen Zunahme des Kochsalzes die Prozentzahl der anderen harn¬ 
fähigen Stoffe zurückgedrängt. Freilich kann das nur durch genauere 
Bestimmungen der gesamten gelösten Stoffe (spez. Gewicht durch Wägung, 
Bestimmung von J) gefunden werden. 

Fehlt die Zunahme der 24ständigen Harnmenge am Kochsalztag, 
so lässt sich mit ziemlicher Sicherheit sagen, dass der betreffende Kranke 
sich zur Zeit des Versuches noch in einem Zustand befand, in dem er 
mehr Wasser aufnimmt, als er braucht. Diese Verhältnisse sind aber in 
dem Versuch I von Forschbach und Weber nicht zu übersehen, da 
die Nahrungszufuhr an den Versuchstagen nicht dieselbe war (Vortag 
150 g Fleisch, Nachtag 55 g Fleisch). Die Bemerkung der Autoren 
über den Kochsalztag „doch ist die Tagesmenge nicht erhöht“ erledigt 
sich hiermit von selbst. 

Im übrigen verweise ich die Autoren auf meine bereits zitierte zweite 
Arbeit, aus der zum mindesten das eine klar hervorgeht, dass zum Ver¬ 
ständnis eines so komplizierten Vorganges die Bestimmung der Harnmenge 
und der Kochsalzzahl keineswegs genügen kann. 

Bezüglich der Opiumversuche von Forschbach und Weber ist zu 
bemerken, dass Verabreichungen von 60 und 100 Tropfen Tinctur opii 
denn doch zu unphysiologische Zustände schaffen, deren Wirkung auf 
die Nieren sich nicht übersehen lässt. Worauf in solchen Fällen die 
Erhöhung des spezifischen Gewichts zurückzuführen ist, wäre erst zu 
untersuchen; die Behauptung, „dass durch das Opium gewisse Nerven¬ 
reize herabgesetzt werden, die die Polyurie verursachen“, rechnet mit 
zwei Unbekannten und sagt deshalb nicht mehr, als die ältere Beob¬ 
achtung über die Wirkung des Fiebers sowie die von mir gefundene, 
von Forschbach und Weber bestätigte Beeinflussung durch Theo¬ 
phyllin. 


Druck Ton L. Schumacher in Berlin N. 4. 
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Aus der med. Poliklinik des Städtischen Krankenhauses „Helpis“ in Athen. 

Ueber die Verschieblichkeit des Herzens und über die 
Verstärkung des Herzspitzenstosses in linker Seitenlage. 

Von 

Privatdozent Dr. Melet. Georgopulos. 


Das Herz ist kein unbewegliches, fest durch die grossen Gefässe und 
die umgebenden Körperteile in seiner Thoraxlage gehaltenes Organ, sondern 
es verschiebt sich bei den Lageveränderungen des Körpers. Die Beweg¬ 
lichkeit des Herzens unter normalen Verhältnissen erwähnt zuerst Bam- 
berger im Jahre 1857. Er hat beobachtet, dass bei vielen gesunden 
Menschen in linker Seitenlage eine Verschiebung der Herzspitze nach links 
in einer verschiedenen, zuweilen nicht unbedeutenden Ausdehnung auftritt. 
Die Verlagerung des Herzens bei Lagewechsel hat sich auch anderen 
älteren Lehrern der Perkussion, wie Kiwisch, Hamernick, Gerhardt 
und Rosenstein, nicht entzogen. Hamernick betrachtet als Ursache 
einer grösseren Beweglichkeit des Herzens, welche nach diesem Autor 
immer ein pathologisches Phänomen darstellt, den Verlust der das Herz 
umgebenden Fettkapsel und die akute Dilatation desselben. Traube 
fand zum ersten Mal in einem Fall von Sklerose der ßrustaorta mit 
konsekutiver Hypertrophie des linken Ventrikels eine starke l x / 2 Zoll 
betragende linksseitige Verlagerung des Herzspitzenstosses in linker 
Seitenlage. 

Die ersten ausgedehnten Forschungen über die Verschieblichkeit des 
Herzens unter normalen und pathologischen Verhältnissen verdanken wir 
aber Cherchewsky (1887). Er hat dieses Phänomen häufig bei gesunden 
Individuen beobachtet und eine Verschiebung der Herzspitze nach links 
bis auf 3 cm für normal gehalten. Insbesondere hat der Autor die Hcrz- 
verschicblichkeit in Beziehung zu der Neurasthenie hervorgehoben. Ein 
Jahr nach dem Erscheinen der Chcrchcwskyschen Arbeit beschrieb 
Rumpf, auf Grund einer geringen Anzahl von Fällen, das klinische Bild 
des beweglichen Herzens. Der Autor sieht als Hauptmoraent desselben 
den raschen durch eine forcierte Entfettungskur hervorgerufenen Fett¬ 
verlust, ohne aber noch andere unbekannte Ursachen auszuschliesscn. 
Die 1 Jahr später von Pick in der Klinik Nothnagels angestollten 

Zeitschr. f. klin. Medizin. 74. IM. II. .'> u. tl. 9 j 
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Untersuchungen an 1000 gesunden und kranken Personen haben erwiesen, 
dass die Beweglichkeit des Herzens ein häufiges Phänomen bildet, und 
dass die Grösse derselben in linker Seitenlage durchschnittlich ,1,5—2,5 cm 
beträgt. 

Neuere Forschungen über diese Frage verdanken wir Curschmann, 
Rummo, Schmidt, Rumpf, Leusser, Brauer, Max Herz, und die 
ausgedehntesten und sorgfältigsten Detcrmann, Hoffmann, Mozer und 
Goldscheider. Ueberblicken wir dieselben, so sehen wir, dass ihre 
Ergebnisse in mehreren Punkten auseinandergehen. Unter den Autoren 
besteht eine Meinungsverschiedenheit über die Häufigkeit der vermehrten 
linksseitigen Herzverschiebung, sowie über den Grad der Vermehrung in 
physiologischen und pathologischen Zuständen, über die ätiologischen 
Faktoren, von denen die kleinere oder grössere Beweglichkeit des Herzens 
abhängt, und endlich auch über ihre klinische Bedeutung. Die Hoffnung 
auf eine mögliche Beseitigung — wenigstens zum Teil — dieser Meinungs¬ 
verschiedenheit hat mich zu neuen Untersuchungen angeregt. Insbesondere 
richtete ich meine Aufmerksamkeit auf die Möglichkeit der diagnostischen 
Verwertung dieses Phänomens. Aus der nachfolgenden Besprechung 
meiner Untersuchungsergebnissc werden wir ersehen, ob meine Erwartungen 
in Erfüllung gegangen sind. Hier ist vorauszuschicken, dass nur von 
der linksseitigen Herzverschieblichkeit und nicht auch von der rechts¬ 
seitigen die Rede sein wird, weil die letztere ganz bedeutungslos ist. 

Zunächst hat die Untersuchung von 200 gesunden Individuen, oder 
von solchen, welche an lokalen, aber absolut keinen Einfluss auf den 
allgemeinen Körperzustand ausübenden Erkrankungen litten, Folgendes 
ergeben: Die Verschiebung des Herzens in linker Seitenlage bildet eine 
fast regelmässige Erscheinung. Diese ist aber bei der Mehrzahl der 
Individuen und bei vielen sogar mit Schwierigkeit nachzuweisen. Nur 
in der kleineren Zahl der Fälle ist sie ausgesprochen und kann manchmal 
4 cm betragen. Dies stimmt mehr oder weniger mit den Resultaten der 
neueren, von Detcrmann, Mozer und Goldscheider ausgeführten 
Untersuchungen überein. 

Das Herz scheint bei Frauen etwas beweglicher zu sein, wie das 
auch Determann gefunden hat. Dagegen, den Angaben Mozers gemäss, 
übt das Geschlecht keinen Einfluss auf die Herzbeweglichkeit aus. 

Eine gewisse Bedeutung scheint auch das Alter zu haben. Unter 
10 Jahren finden wir selten eine ausgesprochene Herz Verschieblichkeit. 
Von diesem Alter an ist sie viel öfter zu konstatieren. Ihre Häufigkeit 
nimmt aber besonders vom 25. Lebensjahre an zu. Zwischen dem Mannes¬ 
und Greisenalter besteht ein, jedenfalls nicht auffallender, Unterschied 
zugunsten des letzteren, liier müssen wir aber darauf Rücksicht nehmen, 
dass bei Individuen, welche das 45. Lebensjahr überschritten haben, 
immer ein Verdacht auf Arteriosklerose bestehen muss, die sich im An¬ 
fangsstadium durch keine klinische Erscheinungen kundgibt und die, wie 
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wir weiter unten sehen werden, eine der häufigsten Ursachen für die 
Vermehrung der Herzverschieblichkeit bildet. Diese fand auch Deter- 
roann bei Kindern geringer und bei Neugeborenen gleich 0. Nach Mozcr 
ist sie, absolut betrachtet, im Kindes- und überhaupt im jugendlichen 
Alter geringer, aber in bezug auf die kleineren Thoraxumrisse gleich der 
bei Erwachsenen. 

Der Grad der Hcrzbcwegliehkeit steht nicht immer in Beziehung zu 
dem Ernährungszustand und der Konstitution des Körpers. Zwar ist 
diese Erscheinung besonders bei Individuen von schlechtem Ernährungs¬ 
zustand, grazilem Knochenbau und schlecht entwickelter Muskulatur aus¬ 
gesprochen, doch macht sie sich auch bei solchen von gutem Ernährungs¬ 
zustand und starker Konstitution geltend. 

Sehen wir nun, was die Untersuchung von 1000 an den verschieden¬ 
artigsten Erkrankungen leidenden Personen ergeben hat. Eine gesteigerte 
Herzverschieblichkeit fand ich zunächst bei den verschiedenen anämischen 
und kachektischen Zuständen. Diese Steigerung kommt aber bei diesen 
nicht regelmässig vor und entspricht mehr der Natur derselben als ihrem 
Grade. So habe ich starke Herzbeweglickeit häutiger bei Chlorose, tuber¬ 
kulöser Chloroanämie, Malariakachexie und bei Anämien nach reichlichem 
und lange anhaltendem Blutverlust beobachtet, während dieselbe bei 
Krebskachexie und bei Anämien bezw. Kachexien aus anderen Ursachen 
nicht so ausgesprochen war. Eine 7 cm starke linksseitige Herzverschie¬ 
bung fand ich in zwei Fällen von Chlorose und in einem Fall von Malaria¬ 
kachexie. So stimmen meine Beobachtungen mit denen von Determann, 
Mozer, Goldscheider u. a., welche das Herz bei Anämien und be¬ 
sonders bei Chlorose beweglicher fanden, mehr oder weniger überein. 

Eine andere Erkrankung, bei welcher bisher von vielen Autoren eine 
Steigerung der Herzbeweglichkeit ermittelt wurde, ist die Arteriosklerose 
und speziell die Sklerose der Brustaorta. Wie ich einleitend erwähnt i 
habe, hat dies zuerst Traube beobachtet. Dann hat Curschmann zwei 
Fälle von Aortensklerose beschrieben, bei welchen die Herzspitze in 
linker Seitenlage eine Verlagerung nach links von ungewöhnlicher Grösse 
zeigte, und dies besonders bei dem einen, wo der llerzspitzenstoss in 
der hinteren Axillarlinie zu finden war. Von einer vermehrten Ver¬ 
schieblichkeit des Herzens bei Arteriosklerose hat sich Determann nicht 
überzeugen können, während umgekehrt die Untersuchungen, welche 
Mozcr, auf Veranlassung Rombergs, angestellt hat, eine besonders 
starke Herzbeweglichkeit bei Sklerose der Aorta, nicht aber bei einer 
solchen der peripherischen Arterien ergeben hat. Die Steigerung der 
Verschieblichkeit des Herzens bei Arteriosklerose bestätigt auch Gold¬ 
scheider, gestützt auf seine und die von Mai ausgeführten Unter¬ 
suchungen, welcher, von ihm angeregt, eine grosse Anzahl von Patienten 
untersuchte und fast ohne Ausnahme bei Artcriosklerotikern in linker 
Seitcnlagc eine zum grossen Teil bedeutende Verlagerung des Herzens 
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nach links fand. Eine Ausnahme davon bildet nur Cherchewsky, der 
im Gegensatz zu all den erwähnten Forschern die Beweglichkeit des 
Herzens bei Arteriosklerose im allgemeinen und auch speziell bei Sklerose 
der Aorta wenig ausgeprägt fand. 

Aus meinen Untersuchungen geht mit Sicherheit hervor, dass in der 
weit überwiegenden Mehrzahl der Fälle von Sklerose der aufsteigenden 
Aorta und des Aortenbogens eine Steigerung der Herzverschieblichkeit 
vorkommt. Diese kann manchmal höhere Grade erreichen, ohne aber 
eine regelmässige Erscheinung zu sein. Ob auch die sich auf die peri¬ 
pherischen Arterien beschränkende Sklerose eine Vermehrung der Beweg¬ 
lichkeit des Herzens herbeiführen kann, geht aus meinen Untersuchungen 
nicht hervor. Zwar habe ich in vereinzelten Fällen eine solche beob¬ 
achtet. Bei diesen dürfte man aber nicht das gleichzeitige Vorhanden¬ 
sein einer beginnenden, durch die physikalische Untersuchung noch nicht 
nachweisbaren Sklerose der Brustaorta ausschliessen. 

Dass, wie Goldscheider meint, die gesteigerte Herzarbeit oder die 
Herzhypertrophie die wesentliche Ursache für die bei der Aortensklerose 
vorkommende Vermehrung der Herzverschieblichkeit bildet, kann ich nicht 
annehmen. Denn, wie cs auch andere Autoren angeben, gibt cs Fälle 
von Aortensklerose mit auffallender Beweglichkeit des Herzens, w'o keine 
Verstärkung der Herztätigkeit oder keine Herzhypertrophie zu kon¬ 
statieren ist. 

Was nun den Einfluss der Vcrgrösserung des Herzens auf seine Ver¬ 
schieblichkeit anbelangt, so haben manche Autoren derselben eine grosse 
Bedeutung beigemessen. Nach Determann „kommt von den Krank¬ 
heiten des Herzens besonders die Massenzunahme desselben in Betracht, 
bei der das Herz infolge vermehrter Schwere nach abwärts und links 
gleitet“. An diese Auffassung schliesst sich auch Goldschcidcr an, 
• indem er glaubt, dass bei Hypertrophie des linken Ventrikels die seit¬ 
liche Verschieblichkeit des Herzens wegen der Zunahme seines Gewichts, 
der Vcrgrösserung seiner Längsachse und der Vermehrung seiner Aktion 
im allgemeinen vergrössert ist. Im Gegensatz zu diesen Autoren konnte 
Mozer bei seinen ausgedehnten Forschungen eine gesteigerte Herzbevveg- 
liehkeit bei Hypertrophie des Herzens nicht finden. 

Mir scheint, dass die Herzhvpertrophic für die seitliche Verschieblich¬ 
keit des Herzens nicht von eminenter Bedeutung ist. Jedenfalls geht 
aus meinen Untersuchungen hervor, dass die Vcrgrösserung des Herzens, 
für sich allein, keinen bedeutenden Einfluss auf die Herzbeweglichkeit 
ausübt. Ich habe gefunden, dass bei unkomplizierten Herzfehlern mit 
Herzhypertrophie besonders jüngerer Individuen und bei der Hypertrophie 
der Schrumpfniere meistens keine ausgesprochene seitliche Hcrzverschie- 
bung zu eruieren ist. Einen ähnlichen Befund hat selbst Goldscheider 
erhoben, welcher Falle mit hohem und hebendem Spitzenstoss fand, bei 
welchem keine bedeutende Beweglichkeit des Herzens nachzuweisen war. 
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Er fügt aber hinzu, dass er dies bei vorgeschrittenen Hypertrophien und 
Dilatationen mit Insuffizienz des Herzmuskels und Blutstauung beobachtet 
hat, wo es, nach demselben Autor, an Möglichkeiten für die Erklärung 
dieses scheinbar paradoxen Verhaltens nicht fehlt. Er beruft sich dazu 
auf die stärkere Füllung der grossen venösen Gefässe, wodurch die 
Drehung des Herzens um die Befestigung an den Gefässen eingeschränkt 
wird, auf die stärkere Anfüllung der Vorhöfe, was das Gewicht des 
basalen Anteils des Herzens zuungunsten des beweglichen apikalen An¬ 
teils erhöhen wird, dann weiterhin auf die Lungenstauung, welche den 
Gewebsdruck der Lunge erhöht und sie tragfähiger macht, und endlich 
auf den Umstand, dass die seitliche Verschieblichkeit als eine relativ 
geringe erscheinen muss, wenn der Spitzenstoss infolge Dilatation und 
Hypertrophie des linken Ventrikels an und für sich schon mehr seitlich, 
als in der Norm sich befindet. 

Dieser Auffassung Goldscheiders kann ich mich jedoch nicht 
anschliessen. Zwar scheinen die von ihm beschuldigten Momente hindernd 
auf die linksseitige Herzverschieblichkeit einzuwirken, sie genügen aber 
sicherlich nicht zur Erklärung des häufigen Fehlens derselben bei Hyper¬ 
trophie des Herzens. Denn ich habe Fälle von völlig kompensierten 
Herzhypertrophien ohne nachweisbare Dilatationen beobachtet, bei welchen 
nur eine unbedeutende linksseitige Herzverschiebung zu konstatieren war. 

Nichtsdestoweniger ist die Herzhypertrophie für die Beweglichkeit 
des Herzens nicht ohne Bedeutung. Auf Grund meiner Untersuchungen 
glaube ich mich zu dem Schluss berechtigt, dass die Vergrösserung des 
Herzvolumens in Verbindung mit anderen, die Herzverschieblichkeit günstig 
beeinflussenden Faktoren nicht unbedeutend dazu beiträgt. Denn ich 
fand eine auffallende Beweglichkeit des Herzens in der weit überwiegenden 
Mehrzahl der Fälle von Hypertrophie des Herzens, bei denen gleichzeitig 
einer oder mehrere von diesen Faktoren (Anämien bezw. Kachexien, 
Neurasthenie, Arteriosklerose) vorhanden waren. Insbesondere bei der 
Aortensklerose mit Herzhypertrophie beobachtete ich die höchsten Grade 
von linksseitiger Herzverschiebung. Dabei scheint aber, ausser der Zu¬ 
nahme des Herzgewichts, auch die erhöhte Herzarbeit eine nicht un¬ 
wesentliche Rolle zu spielen. Denn nach meinen Untersuchungen macht 
sich die Beweglichkeit des Herzens auch bei leichten aber gut kompen¬ 
sierten Hypertrophien mit starkem Puls und hebendem Spitzenstoss 
geltend, bei denen keine bedeutende Zunahme -des Herzgewichts voraus¬ 
zusehen ist. Bei diesen Hypertrophien zeigt sich sogar eine weit stärkere 
Herzverschieblichkeit, als bei vorgeschrittenen mit Dilatation verbundenen, 
wo schon die Dekompensation des Herzmuskels sich eingestellt hat. Aus 
diesem Befund dürfte man ferner den Schluss ziehen, dass auch eine 
einfache Steigerung der Herztätigkeit ohne Hypertrophie auf die Beweg¬ 
lichkeit des Herzens begünstigend einwirkt. 

Nun will ich auf die Untersuchungsergebnisse cingehen, welche ich 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



360 


M. GEORGOPULOS, 


bei Neurasthenie bekommen habe, einer Erkrankung, deren Einfluss auf 
die Herzverschieblichkeit fast durchweg von allen Autoren anerkannt 
wurde. Zunächst hat Cherchewsky auf das häufige Vorkommen einer 
vermehrten Herzbeweglichkeit bei Neurasthenie hingewiesen. Dann fand 
Determann die „Kardioptose“ besonders bei Neurasthenikern mit 
schlechtem Ernährungszustand. Ebenfalls haben Hoffmann, Schmidt 
und Leusser die Beziehung der Neurasthenie zum beweglichen Herzen 
hervorgehoben. Mozer drückt sich dahin aus, dass die von ihm auch 
beobachtete häufige, wenn auch nicht hochgradige Steigerung der Ver¬ 
schieblichkeit des Herzens bei männlichen Neurasthenikern nicht in 
direktem Zusammenhang mit der Neurasthenie steht, und spricht die 
Hypothese aus, dass unter diesen solche mit beginnender Aortensklerose 
gewesen seien. Eine gesteigerte Herzbeweglichkeit bei Neurasthenie 
haben auch Goldscheider und Max Herz beobachtet. Der letztere 
hat gefunden, dass ein grosser Teil der Neurastheniker, welche eine Steige¬ 
rung der Verschieblichkeit des Herzens aufwiesen, als Arteriosklerotiker 
erkannt werden konnte. Dass das Wanderherz regelmässig bei Neurasthenie 
vorkommt, stellt Rumpf in Abrede. 

Das häufige Zusammentreffen der Neurasthenie mit einer vermehrten 
Herzbeweglichkeit kann ich auch, auf Grund meiner Untersuchungen, 
vollauf bestätigen. Dies kommt aber nicht regelmässig vor, und in der 
Mehrzahl der Fälle ist diese Vermehrung nicht hochgradig, wie es manche 
Autoren angeben. Doch habe ich bei einigen Neurasthenikern so hohe 
Grade von linksseitiger Herzverschiebung konstatiert, die nur bei Aorten¬ 
sklerose zu finden sind. Meist handelt es sich um anämische, schlecht 
ernährte, schlaffe Individuen, doch hatte ich Gelegenheit, eine sehr ge¬ 
steigerte Beweglichkeit des Herzens bei Neurasthenikern von starker 
Konstitution und gutem Ernährungszustand zu beobachten. Dass die 
Steigerung der Herzverschieblichkeit bei Neurasthenie auf eine gleich¬ 
zeitig bestehende Arteriosklerose zurückzuführen ist, dürfte man auf 
Grund meiner Untersuchungen von der Hand weisen. Denn diese fand 
ich auch bei ganz jungen Neurasthenikern, die nicht luetisch infiziert 
waren, und die keine Zeichen von Sklerose der Aorta bezw. der peri¬ 
pherischen Arterien aufwiesen. Viel ausgesprochener und fast immer 
kommt die Vermehrung der Herzbeweglichkeit in den Fällen von Neur¬ 
asthenie mit nervösen Herzerscheinungen vor. Dieser Umstand gibt 
Anlass zu der Frage, ob zwischen den letzteren und der Herzvcrschicb- 
liehkcit ein kausaler Zusammenhang besteht. 

Dass ein bewegliches Ilerz subjektive Herzerscheinungen hervorrufen 
kann, haben manche Autoren angenommen. Dabei gingen sie von dem 
Gedanken aus, dass, wie die abnorme Verlagerung anderer Organe (Niere, 
Leber, Milz, Uterus) verschiedenartige Beschwerden hervorrufen kann, so 
auch diejenige des Herzens das Gleiche im Gefolge haben könnte. Warum 
sollte nach Determann das stets schlagende Herz eine Ausnahme da- 
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von bilden? Aus dieser aprioristischen Auffassung entstand das klinische 
Krankheitsbild, welches von Pick als „cor mobile“, von Rummo als 
„Kardioptose“, und von Rumpf als „Wanderherz“ bezeichnet wurde. 
Hoffmann hält den Ausdruck „Kardioptose“ für nicht besonders glück¬ 
lich gewählt und gibt den Vorzug dem von Pick angewandten Namen. 

Denn, wie der ersterc sagt, handelt es sich nicht um ninittv, sondern 
um eine Drehung des Herzens. Den Ausdruck „Wanderherz“ als klinisches 
Krankheitsbild hält Braun für nicht gerechtfertigt. 

Deterraann hat gefunden, dass bei Menschen, welche beim Schlafen 
auf der linken Seite unangenehme Empfindungen (Herzklopfen, Angst¬ 
gefühl, Schmerzen in der Herzgegend) bekommen, das Herz meistens er¬ 
heblich beweglicher ist. Gestützt auf diesen Befund glaubt dieser Autor, 
dass die abnorme Beweglichkeit des Herzens nicht gleichgültig für das 
subjektive Befinden und den objektiven Befund ist, sondern, dass sic 
Störungen im Gefolge hat. Das Zustandekommen derselben dürfte man 
nach Dctermann verschiedenartig erklären. Entweder ist zu denken 
an eine mechanische Behinderung der Zirkulation, oder an eine etwaige 
Irritation des vor und hinter dem aufsteigenden Aortenbogen liegenden 
nervösen Plexus, oder an eine Reizung der für die automatische Herz¬ 
bewegung reizbaren Muskelzellen, welche an der Stelle der haupt- • 
sächlichen Zerrung, nämlich am Uebertritt der Venen in die Vorhöfc, 
liegen. 

Mir scheint auch, dass die subjektiven Beschwerden (Angstgefühl, 
Schmerzen in der Herzgegend, Herzpalpitationen), welche bei einer nicht 
geringen Anzahl von gesunden und kranken Individuen in linker Seiten¬ 
lage auftreten, in ätiologischen Zusammenhang mit der linksseitigen Ver¬ 
schiebung des Herzens zu bringen sind. Der direkte Beweis dafür dürfte 
wohl schwer zu erbringen sein, doch steht wenigstens nichts im Wege, 
diesen Zusammenhang anzunehmen. 

Zunächst ist diese Verlagerung das einzige, was zur Erklärung dieser 
Beschwerden herangezogen werden kann. Uebrigens muss der in Frage 
stehende Zusammenhang von jedem unvoreingenommenen Beobachter, sogar 
mit Rücksicht auf die bei Verlagerung aller übrigen Organe auftretenden 
Störungen, als eine logische und der Sachlage entsprechende betrachtet 
werden. Denn es liegt nahe, daran zu denken, dass auch der, durch 
Verlagerung des Herzens bedingte, abnorme Zustand Beschwerden im 
Gefolge haben kann. Dass dies der Fall ist, zeigt eine andere objektiv 
nachweisbare und zuerst von Goldscheider hervorgehobene Erscheinung, 
welche in einer Verstärkung des Herzspitzenstosses bei linker Seitenlage 
besteht und, wie wir weiter unten sehen werden, die Folge der in dieser 
Lage auftretenden Herzverschiebung ist. Mit Rücksicht auf das letztere 
und auf die aus meinen Untersuchungen hervorgehende Tatsache, wo¬ 
nach die Verstärkung des Herzspitzenstosses bei allen Individuen, welche 
in linker Seitenlage subjektive Beschwerden bekommen, konstant auf- 
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tritt, dürfte man annehmen, dass auch die letzteren durch die Verschie¬ 
bung des Herzens bedingt werden. 

In Uebercinstimmung mit dieser Annahme steht ferner die von 
Dctermann und von mir auch gemachte Beobachtung, dass bei Indi¬ 
viduen, welche in linker Seitenlage subjektive Erscheinungen bekommen, 
die Herzspitze meistens eine erheblich gesteigerte Verschieblichkeit auf¬ 
weist. Zwar lassen sich dieselben auch bei Personen mit geringer Herz¬ 
beweglichkeit nachweisen. Darauf gestützt dürfte man aber nicht den 
Zusammenhang zwischen diesen beiden bestreiten. Denn es scheint, dass 
die Verschieblichkeit des Herzens nicht immer gesteigert zu sein braucht, 
um subjektive Störungen hervorzurufen. Zu einer solchen Ansicht be¬ 
rechtigt uns das Resultat meiner Untersuchungen über das Verhalten der 
in linker Seitenlage auftretenden Verstärkung des Herzspitzenstosscs. 
Nachdem sie, wie wir weiter unten sehen werden, auch bei ganz geringer 
Herzl^eweglichkeit zustande kommen kann, so dürfte man auch das Gleiche 
für die subjektiven Beschwerden, eine mit der Verstärkung des Iierz- 
spitzenstosses verwandte Erscheinung, annehmen. 

Zur Erzeugung dieser Beschwerden scheint ferner die Empfindlich¬ 
keit des Individuums eine Rolle zu spielen. So lässt sich, wenigstens 
zum Teil, die Tatsache erklären, dass dieselben häufiger bei den emp¬ 
findlicheren Neurasthenikern auftreten, selbst wenn die Hcrzverschieblich- 
keit gering ist, und dass sie andererseits häufig bei starker Beweglichkeit 
nicht ausgeprägt sind. 

Es entsteht nun die Frage, ob wir aus dem angenommenen Zu¬ 
sammenhang den Schluss ziehen dürfen, dass auch eine Herzneurose 
durch eine Vermehrung der Beweglichkeit des Herzens bei Lagewechsel 
bedingt sein kann, und ob wir das von manchen Autoren aufgestellte 
klinische Krankheitsbild unter dem Namen „cor mobile“ aufrechterhalten 
müssen. Wie ich oben angeführt habe, berufen sich diese Autoren zur 
Unterstützung ihrer Ansicht auf das, was bei der abnormen Beweglich¬ 
keit anderer Organe (Niere, Leber, Uterus, Milz) geschieht. Diese aprio- 
ristische Auffassung scheint mir aber nicht richtig. Denn bei allen ab¬ 
norm beweglichen Organen des Körpers bestehen die Beschwerden so 
lange das betreffende Organ sich in Verlagerung befindet, und verschwinden 
völlig, wenn es seine normale Stellung wieder erreicht hat. Das Herz 
ist nur in der Seitenlage verlagert und tritt in seine normale Stellung 
zurück, wenn das Individuum diese Lage verlässt. Die Beschwerden 
werden also nur in der Seitenlage auftreten können, und dies haben wir 
oben angenommen. Aber bei der Herzneurose bestehen die abnormen 
Herzempfindungcn in jeder Körperlage und können also nicht von der 
Beweglichkeit des Herzens herrühren. Bei dieser Betrachtungsweise muss 
die Aufreehterhaltung des klinischen Krankheitsbildcs des beweglichen 
Herzens nicht als gerechtfertigt erscheinen. 

Die oben erwähnte grössere Häufigkeit der gesteigerten Herzbeweg- 
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lichkeit bei Neurasthenie mit Herzstörungen zwingt uns ferner nicht zu 
dem Schluss, dass diese Beweglichkeit die Ursache der Herzneurose dar¬ 
stellt. Zunächst ist vielleicht an das umgekehrte Verhältnis zu denken, 
nämlich, dass die Herzbeschwerden die Ursache der gesteigerten Herz¬ 
verschieblichkeit bilden. Goldscheider drückt sich dahin aus, „dass 
man bezüglich des fraglichen Zusammenhanges der gesteigerten Hcrz- 
beweglichkeit mit Neurasthenie daran denken könnte, dass bei letzterer 
durch die wiederholten Blutdrucksteigerungen bei peripherischer Gefäss- 
kontraktion und psychischen Erregungen und die gesteigerten Herz¬ 
aktionen eino gewisse Dehnung der grossen Gefässe erfolgen könnte“. 
Im Gegensatz zu diesem Autor glaubt Determann nicht, dass die 
nervösen Herzstörungen die Ursache der vermehrten Herzbeweglichkeit 
bilden, indem, nach der Auffassung Hoffmanns, „bei der erhöhten An¬ 
spruchsfähigkeit des Herzens mehr an den Befestigungen gezerrt ist“, 
Zur Unterstützung seiner Ansicht beruft sich Determann auf den von 
ihm erhobenen Befund, dass man bei organischen Herzkrankheiten, bei 
denen gewiss die Anspruchsfähigkeit des Herzens auch vermehrt ist, das 
Herz meistens fester liegend als bei Neurasthenie findet. 

Der Determannsche Befund, mit dem auch meine an obiger Stelle 
angeführten diesbezüglichen Untersuchungsergebnisse mehr oder weniger 
übereinstimmen, lassen natürlich die Annahme nicht gelten, dass die Ver¬ 
mehrung der Herzbeweglichkeit bei Neurasthenie auf eine Steigerung der 
Herztätigkeit zurückzuführen ist. Und dies habe ich ja auch nicht be¬ 
haupten wollen. Wir haben aber gesehen, dass die Steigerung der Herz¬ 
tätigkeit auf die Verschieblichkeit des Herzens begünstigend einwirkt. 
Hierauf gestützt dürfte man also mit Wahrscheinlichkeit annehmen, dass 
die neurasthenischen Herzbeschwerden, welche auf eine gesteigerte Er¬ 
regbarkeit des Herzens hinweisen, eine der Ursachen der grösseren Be¬ 
weglichkeit des Herzens bei der neurasthenischen Herzneurose bilden. 

Ferner liegt der Gedanke nahe, dass in Fällen von Neurasthenie mit 
Herz- und Gefässstörungen die Verschieblichkeit grösser ist, weil die Er¬ 
krankung den nervösen Apparat des Herzens und der Gefässe ergriffen 
hat und so einerseits Herz- und Gefässstörungen hervorrief und anderer¬ 
seits den Tonus der grossen Gefässe, von dessen Grad, wie wir weiter 
unten sehen werden, die Herzverschiebbarkeit meistenteils abhängt, ver¬ 
minderte. 

Nun möchte ich auf die bei den letzten Ausführungen berührte 
Frage über die Ursachen des verschiedenen Grades der Beweglichkeit 
des Herzens in normalen und pathologischen Zuständen übergehen. 
Darüber gehen die Ansichten der Autoren auseinander. Cherchcwsky 
hat das Wanderherz auf eine abnorme Schlaffheit der Gefässe zurück¬ 
geführt. Dieselbe Auffassung vertritt auch Rummo, indem er für die 
von ihm beschriebene Kardioptose eine Entspannung des elastischen Ge¬ 
webes der grossen Gefässe verantwortlich macht. Determann meint, 
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dass der Grad der Herzvcrsehieblichkeit von der individuell schwankenden 
Festigkeit der grossen Blutgefässe, des Aufhängeapparates des Herzens, 
und von dem Gegendruck der Lungen und des Zwerchfells abhängig sei. 
Dass die Resistenz der Lungen für die Verschieblichkeit des Herzens 
von Bedeutung ist, gibt auch Mozer zu, glaubt aber, dass dabei das 
Verhalten der grossen Gefässe die Hauptrolle spielt. 

Im Gegensatz zu den erwähnten Autoren vertritt Goldscheider 
die Ansicht, dass man dem Zustand der grossen Gefässe für die Herz¬ 
beweglichkeit eine zu grosse Bedeutung beimisst. Er drückt sich dahin 
aus, dass „die Befestigung des Herzens an den Gefässen schon aus 
Gründen der inneren Zweckmässigkeit — oder, um keinen Missverständ¬ 
nissen zu begegnen, durch Anpassung — eine gewisse Nachgiebigkeit 
besitzen muss, da das Herz bei seiner physiologischen Tätigkeit, sowie bei 
der Atmung beständig Lokomotionen im Verhältnis zu den Gefässen und 
mit diesen ausführt.“ Diese normale Beweglichkeit des Herzens wird, 
nach diesem Autor, hauptsächlich durch die das Herz in linker Seitcn- 
lage polsterartig tragende linke Lunge gehemmt. Nun glaubt Gold- 
scheider, dass das Mass der linksseitigen Verschiebung des Herzens 
hauptsächlich von dem Verhältnis zwischen dem nach abwärts gerichteten 
Drucke des Herzens und dem Gegendruck der linken Lunge abhängt. 
Tritt eine Vermehrung des Herzdruckes oder eine Verminderung des 
Gegendruckes der Lunge oder beides ein, so nimmt die Verschieblichkeit 
des Herzens zu und umgekehrt. Trotzdem will dieser Autor die Be¬ 
festigung des Herzens zu den Gefässen nicht jede Bedeutung absprechen, 
sondern meint, dass die Straffheit der grossen Gefässe eine Rolle bei der 
Beweglichkeit des Herzens spielt. 

Mir scheint, dass man sich, auf Grund einer kritischen Betrachtung 
der Ergebnisse der von anderen und von mir selbst unternommenen 
Untersuchungen, zu der Ansicht derjenigen bekennen muss, welche für 
die Herzvcrsehieblichkeit hauptsächlich den Zustand der grossen Blut¬ 
gefässe, des Aufhängeapparates des Herzens, verantwortlich machen. 
Dafür sprechen zunächst die Leichenuntersuchungon. Determann hat 
gefunden, dass bei Linkslagerung des Körpers eine Rollbewegung des 
injizierten Lcichenherzens wie eine Türangel um den Pfosten zustande 
kommt, und dass dabei das Herz eine Verschiebung nach links erfährt, 
deren Grad erheblichen Schwankungen unterworfen ist. 

Achnliche Resultate haben auch meine Untersuchungen ergeben. Ich 
habe gefunden, dass die Beweglichkeit des Herzens bei den verschiedenen 
Leichen eine sehr verschiedene ist. Da aber das Leichenmaterial, welches 
mir zur Verfügung stand, sehr gering war, und da ich keine Gelegen¬ 
heit hatte, die Menschen, von welchen diese Leichen stammen, bei Leb¬ 
zeiten zu untersuchen, so konnte ich keine Untersuchungen über das 
Verhalten der Herzvcrsehieblichkeit der Leichen bei den verschiedenen 
pathologischen Zuständen und auch über das Verhältnis zwischen der- 
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selben im Leben und nach dem Tode anstellen. Der angeführte, von 
Determann und mir auch erhobene Befund zeigt, dass eine starke 
Schwankung der Beweglichkeit des Herzens von der grösseren oder 
kleineren Schlaffheit der grossen Blutgefässe abhängig ist. Denn diese 
Schwankung lässt sich bei Leichen nicht anders erklären. Man könnte 
nur annehmen, dass dies in Beziehung zu dem Gewicht des Herzens 
steht, was aber meine Untersuchungen nicht ergeben haben. Hier kommt 
nicht der im Leben von Goldscheider beschuldigte Gegendruck der das 
Herz polsterartig tragenden linken Lunge in Betracht, denn dieser ist 
bei Leichen ausgeschaltet. Da aber gegen die Verwertung dieser Leichen¬ 
untersuchungen zur Erklärung des im Leben stattfindenden verschiedene 
Einwände erhoben werden können, so sehe ich von diesen ab und berufe 
ich mich auf die bei Lebenden erhobenen Befunde, welche auch dafür 
sprechen, dass die Herzverschieblichkeit hauptsächlich von dem Zustand 
des Aufhängeapparates des Herzens abhängt. 

Wie aus den im Vorhergehenden angeführten Untersuchungsergeb¬ 
nissen zu ersehen ist, kommen Herzbeweglichkeiten hohen Grades be¬ 
sonders bei Krankheiten vor, die mit Veränderungen der Blutgefässe cin- 
hergehen. Diese sind entweder sicher nachzuweisen oder mit grosser 
Wahrscheinlichkeit anzunehmen. An der Spitze steht die Aortensklerosc, 
bei welcher die nicht selten vorkommenden hochgradigen Verschieblich¬ 
keiten sich nur durch die Veränderung der aufsteigenden Aorta und des 
Aortenbogens erklären lassen. Dann kommen der Reihe nach die Chlorose 
und die Neurasthenie. Zwar lassen sich bei diesen keine grob anatomische 
Veränderungen der grossen Gefässe nachweisen, doch ist die Verminde¬ 
rung des Tonus derselben bei beiden Erkrankungen mit grosser Wahr¬ 
scheinlichkeit anzunehmen. Was zunächst die Chlorose anbelangt, so 
müssen wir bedenken, dass diese Erkrankung von manchen Forschern 
auf eine Rückbildung des Gefässsystems zurückgeführt worden ist, und 
die Ansicht also, dass hier eine auf lockerer Anlage der Blutgefäss¬ 
wandungen (Goldscheider) beruhende Verminderung des Gcfässtonus 
vorliegt, dürfte nicht als eine in der Luft schwebende betrachtet werden. 
An eine derartige möchte man auch bei der Neurasthenie denken, welche 
sich durch eine allgemeine Schwäche des Organismus und zumal des 
Muskeltonus kennzeichnet. Die Verminderung des Gcfässtonus muss, 
mit Rücksicht auf die bei Neurasthenie vorkommenden Schlängelungen 
der peripherischen Arterien, um so plausibler erscheinen. 

Hier ist am Platze, zu erwähnen, dass Max Herz für die Ent¬ 
stehung der bei Neurasthenie vorkommenden Beweglichkeit des Herzens 
die durch die neurasthenische Muskelschwäche bedingte schlappe Körper¬ 
haltung beschuldigt hat. Zur Unterstützung seiner Ansicht beruft sich 
dieser Autor auf seine Untersuchungen, nach welchen die Lage dos 
Herzens von der Körperhaltung in hohem Grade abhängig ist. Er hat 
beobachtet, dass beim Ucbergang aus der gewöhnlichen, schlappen 
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Haltung in eine stramme, militärische ein bewegliches Herz eine be¬ 
deutende Bewegung nach der rechten Körperseitc hin ausführt. Zur Er¬ 
klärung dieser Erscheinung, welche Max Herz Streckphänomen ge¬ 
nannt hat, nimmt er an, dass der obere Aufhängepunkt des Herzens 
durch die militärische Streckung der Wirbelsäule und die dadurch herbei¬ 
geführte Verlängerung des Thorax in seiner Längsrichtung in die Höhe 
gezogen wird. So nimmt das Herz eine mehr vertikale Stellung an, 
was eine Bewegung der Herzspitze nach rechts zur Folge haben wird. 
Nun hat Max Herz das Streckphänomen, mehr oder weniger aus¬ 
geprägt. bei der Mehrzahl der Neurastheniker konstatiert, und zog hieraus 
den Schluss, dass die neurasthenische Herzverschieblichkeit auf die 
schlappe Körperhaltung zurückzu führen ist. 

Meine an einer grossen Anzahl von Fällen angestellten Unter¬ 
suchungen über die Richtigkeit der Schlussfolgerungen, zu denen Max 
Herz gelangte, haben folgendes ergeben: Die schlappe Körperhaltung 
scheint für die Beweglichkeit des Herzens eine gewisse Bedeutung zu 
haben. Diese spielt aber bei der Entstehung derselben im allgemeinen 
und auch speziell bei Neurasthenie keine wichtige Rolle. 

Jedenfalls im Grunde genommen ist auch, nach der Auffassung 
dieses Autors, der Aufhängeapparat des Herzens an der Entstehung der 
Herzverschieblichkeit schuld. 

Ausser den angeführten positiven Tatsachen erhält die Ansicht, nach 
welcher die Herzbeweglichkeit hauptsächlich von dem Zustand der 
grossen Gefässe abhängt, eine weitere Unterstützung durch den Umstand, 
dass alle anderen bisher beschuldigten Momente einer kritischen Ueber- 
lcgung nicht standhalten können. So ist es zunächst mit der Bedeutung 
des von der linken Lunge ausgeübten Gegendruckes. Dass dieser nicht 
ganz bedeutungslos ist, muss man wohl zugeben. Dafür spricht die von 
Goldscheider und von mir selbst konstatierte Tatsache, dass der in 
linker Seitcnlage nach links verlagerte Herzspitzenstoss bei der -Ein¬ 
atmung ein leichtes Rücken nach rechts erfährt, und ferner die ver¬ 
minderte Verschieblichkeit des Herzens bei Erkrankungen der Lunge, 
welche ihre Festigkeit vermehren (Emphysem, Lungenstarre). Dass aber 
die bei verschiedenen Krankheiten, wie z. B. bei Aortensklerose und bei 
Neurasthenie, so häufig vorkommende Vermehrung der Beweglichkeit des 
Herzens hauptsächlich von einer Verminderung des von der linken Lunge 
entgegengebrachten Gegendruckes herrührt, dürfte man mit Sicherheit von 
der Hand weisen. 

Zunächst wird eine solche Annahme jedem unvoreingenommenen 
Beobachter a priori sehr unwahrscheinlich erscheinen. Denn an¬ 
genommen, dass eine Vermehrung der Herzverschieblichkeit durch eine 
Abnahme der Lungenfestigkeit herbeigeführt werden kann, so entsteht 
gleich die Frage nach der Ursache, welche diese Abnahme bei Krank¬ 
heiten mit häufig stark gesteigerter Beweglichkeit des Herzens (Aorten- 
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sklerose, Neurasthenie) bedingt. Darüber ist aber keine Hypothese zu 
machen, welcho Anspruch auf Wahrscheinlichkeit erheben könnte. 

Uebrigens, dass die Verminderung der Lungenfestigkeit keine wichtige 
Rolle spielt, zeigt folgender Versuch: Bei einem Individuum mit stark 
gesteigerter Herzverschieblichkeit bestimmen wir genau in linker Seiten¬ 
lage die Stelle des Herzspitzenstosses und lassen es dann tief einatmen. 
In der Phase der tiefsten Inspiration ist der Herzspitzenstoss nicht mehr 
zu fühlen, weil in dieser Zeit das Herz von der durch die Luft dilatierten 
Lunge bedeckt ist. Bei einer darauf erfolgenden möglichst langsamen 
Ausatmung finden wir im Moment, wo der Herzspitzenstoss wieder 
fühlbar wird, was meistens dem Mittelpunkt der Exspiration entspricht, 
dass er um ganz wenig (einige Millimeter) nach rechts gerückt ist. 
Wenn die Festigkeit der Lunge bei der Verschieblichkeit des Herzens 
eine wichtige Rolle spielte, so sollte die starke Verlagerung der Herz¬ 
spitze bei der Einatmung stark abnehmen. Denn es versteht sich ohne 
weiteres von selbst, dass die vorausgesetzte verminderte Festigkeit der 
Lunge bei der Inspiration wieder normal oder sogar viel höher wird. 
Und trotzdem bleibt die Herzspitze fast wie bei der Exspiration ver¬ 
lagert. — Bei der tiefen Einatmung zeigt sich eine Abwärtsbewegung 
des Herzens, welche sehr ausgedehnt ist, nachdem der Herzspitzenstoss 
im nächsten unteren Interkostalraum fühlbar wird. Hier handelt es sich 
aber, wenn nicht im ganzen, wenigstens zum grössten Teil um eine 
Scheinbewegung, welche auf der bei der Inspiration erfolgenden Auf¬ 
wärtsbewegung der Rippen beruht. Oft gelingt uns nicht diese Abwärts¬ 
bewegung des Herzspitzenstosses nachzuweisen. Denn damit er fühlbar 
sei, muss die Herzspitze in einen Interkostalraum fallen. Dies aber 
geschieht häufig nur im Moment der tiefen Inspiration, in welchem der 
Herzspitzenstoss nicht zu fühlen ist, weil die Lunge das Herz bedeckt. 
Im Moment der Exspiration dagegen, in welchem der Herzspitzenstoss 
wieder fühlbar zu werden anfängt, verbirgt sich die Herzspitze hinter 
einer Rippe. Auf dieses Verhalten hat Goldscheider hingewiesen. 
Dass es sich bei dieser Abwärtsbewegung des Herzens zu geringem Teil 
um eine wirkliche handelt, welche von der gleichsinnigen des Zwerch¬ 
fells bei der Inspiration herrührt, dürfte man nicht in Abrede stellen. — 
Der Stand des Zwerchfells wurde auch für die seitliche Verschieblichkeit 
des Herzens bei Lagewechsel verantwortlich gemacht. Determann ver¬ 
tritt die Ansicht, dass das Zwerchfell, welches den Herzboden bildet, 
von Bedeutung für die Herzbeweglichkeit ist. Diese wird nach diesem 
Autor bei Raumbeengung im Abdomen durch Gas oder Flüssigkeit durch 
Empordrängung des Zwerchfells vermindert. Umgekehrt fand er eine 
Steigerung der Verschieblichkeit bei der Enteroptose, bei welcher die 
Bauchorgane locker aneinander gelagert sind und das Diaphragma ver¬ 
minderten Druck bietet. Endlich hat Determann beobachtet, dass das 
llerz bei Schwangeren der letzten Zeit, bei welchen er nach oben ge- 
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drängt ist, eine geringe Beweglichkeit zeigt, und dass sie gleich der Ent¬ 
bindung stark wird. Abweichende Resultate haben die Untersuchungen 
Mozors ergeben, denen gemäss bei Enteroptose sowie bei Zwerchfelltief- 
stand keine vermehrte seitliche Verschieblichkeit des Herzens vorhanden 
ist. Was aber die Schwangerschaft und Entbindung anbelangt, stimmen 
seine Untersuchungen mit den Determannschen überein. Nach Gold- 
scheider spielt die Erschlaffung des Zwerchfells und der Bauchwandungen 
sicherlich eine Rolle. 

Sehen wir nun, was meine Untersuchungen ergeben haben. In 
Fällen von starker Raumbeengung im Abdomen (Aszites, Meteorismus, 
grosse Tumoren oder Zysten) finden wir eine dauernde Verlagerung des 
Herzens entweder nur nach oben oder auch nach links, welche durch 
Empordrängung des Zwerchfells bedingt ist. Hoffmann glaubt, dass 
ein fest aufgehängtes Herz beim Emporsteigen des Zwerchfells vorzugs¬ 
weise nach oben hin ausweichen wird, während das locker befestigte 
Herz zunächst auch nach links und dadurch den Spitzenstoss nach aus¬ 
wärts verlegen w'ird. Ob diese Auffassung Hoffmanns richtig ist, lasse 
ich dahingestellt. In solchen Fällen von dauernder Verlagerung des 
Herzens nach oben oder auch nach links macht sich häufig in linker 
Seitenlage eine ausgesprochene linksseitige Herzverschieblichkeit geltend. 
Da es keinem Zweifel unterliegen kann, dass hier das Zwerchfell stark 
eraporgedrängt ist, so geht hieraus hervor, dass der Hochstand desselben 
die linksseitige Verschiebung des Herzens nicht verhindert. 

Ferner zeigt die vergleichende Untersuchung in Fällen von starkem 
Aszites vor und nach der Entleerung der Aszitesflüssigkeit durch Punktion, 
dass das Emporsteigen des Zwerchfells keine Verminderung der link¬ 
seitigen Herzbeweglichkeit bedingt. Denn mit der Entleerung der Flüssig¬ 
keit aus der Bauchhöhle nimmt die Empordrängung des Zwerchfells 
ab und hört endlich völlig auf. Es ist sogar nahe daran zu denken, 
dass das Zwerchfell nach der Punktion schlaffer als in der Norm ist, 
nachdem es lange unter dem von unten ausgeübten Druck gestanden 
hat. Und trotz alledem bleibt die Herzverschicblichkcit unverändert. 

Es soll nicht unerwähnt bleiben, dass zuweilen nach der Entfernung 
der Ursache, welche den Raum des Abdomens beengt, die Herzbeweg¬ 
lichkeit grösser erscheint. Dies geschieht, wenn das Herz durch die 
Empordrängung des Zwerchfells eine dauernde Verlagerung nicht nur nach 
oben, sondern auch nach links erfahren hatte. Hier haben wir es aber nicht 
mit einer wirklichen, sondern mit einer scheinbaren Vergrösserung zu tun. 
Denn der äusserste'laterale Punkt, den die Herzspitze in linker Seiten¬ 
lage erreicht, bleibt auch nach der Beseitigung der das Zwerchfell 
empordrängenden Ursache an derselben Stelle. Es handelt sich nur um 
eine Vergrösserung der Exkursion, welche die Herzspitze bei linker 
Seitenlage ausführt. Dies ist ja selbstverständlich mit Rücksicht darauf, 
dass nach der Abschaffung der das Diaphragma hochtreibenden Beengung 
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des Abdominalraums die dadurch bedingte Verlagerung des Herzens nach 
links aulhört und die Herzspitze, indem sie wieder in ihre normale 
Stellung zurückkommt, nach rechts rückt. So wird also die erwähnte 
Exkursion, nachdem der von der Herzspitze erreichte laterale Punkt in 
linker Seitenlage unverändert bleibt, grösser sein, als vor der Beseitigung 
der Empordrängung des Zwerchfells, bei welcher die Herzspitze sich in 
Verlagerung nach links, also in einem näheren Punkt zu dem erwähnten 
lateralen, befindet. Nur nach der Entbindung fand ich den letzteren 
zuweilen etwas nach aussen gerückt. Wir sehen uns aber nicht ge¬ 
zwungen, diesen Befund auf die Erschlaffung des Zwerchfells, welche die 
Entleerung des Uterus bedingt, zurückzuführen. Der bei der Gebürt auf¬ 
tretende reichliche Blutverlust und die starke Inanspruchnahme der 
Zirkulationsorgane können zur Erklärung herangezogen werden. Endlich 
lässt sich die von Determann und in vereinzelten Fällen von mir selbst 
konstatierte Steigerung der Herzverschieblichkeit bei Splanchnoptosc durch 
eine Beeinträchtigung der Straffheit des Aufhängeapparates des Herzens 
erklären. Eine solche Annahme wird jedem unvoreingenommenen Be¬ 
obachter völlig gerechtfertigt bei einem pathologischen Zustand erscheinen, 
welcher sich durch eine allgemeine Erschlaffung des Muskel- und Band¬ 
apparates des Körpers kennzeichnet. 

Uebrigens steht die Ansicht, dass der Tiefstand des Zwerchfells eine 
Vermehrung der linksseitigen Herzbeweglichkeit bedingt, nicht in Ucber- 
einstimmung mit der anatomischen Beziehung des Herzens zum Zwerch¬ 
fell. Denn das Herz ruht mit seinem rechten Rand auf dem Diaphragma 
und bei einem Tiefergehen des letzteren wird jenes eine Umdrehung, 
falls überhaupt eine solche möglich ist, um seine sagittale Achse von 
links nach rechts erfahren, wobei seine Spitze medianwärts und wegen 
der bekannten schrägen Richtung des Herzens auch abwärts rücken 
wird. Diese Umdrehung wird natürlich ausgeprägter in die Erscheinung 
treten, wenn sich das Individuum auf die rechte Seite hinlegt. Dem¬ 
nach könnte ein Tiefstand des Zwerchfells nur die rechtsseitige Verschieb¬ 
lichkeit des Herzens steigern. Dass er aber einen ähnlichen Einfluss 
auch auf die linksseitige haben könnte, kann ich mir nicht vorstellen. 
Höchstens dürfte man hier annehmen, dass, der Auffassung Deter- 
raanns gemäss, ein langdauernder Tiefstand des Zwerchfells einen in¬ 
direkten Einfluss auf die linksseitige Herzverschieblichkeit ausüben kann, 
indem, wie dieser Autor anführt, bei Abwärtsrücken des den Herzboden 
bildenden Zwerchfells, das Herz mehr als normal an seinen Verbindungen 
zerrt und so eine Erschlaffung derselben und dadurch eine Steigerung 
der Herzbeweglichkeit entsteht. Diese nennt Determann, im Gegensatz 
zu der auf einer primären Erschlaffung der Gefässe beruhenden, sekundär. 
— Endlich soll die Beobachtung Determanns nicht unberücksichtigt 
bleiben, dass das Zwerchfell auf der Seite, auf welcher der Körper liegt, 
deutlich emporgedrängt ist. Hierauf gestützt dürfte man vielleicht an- 
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nehmen, dass auch das Zwerchfell für die in linker Seitenlage auftretende 
Herzverschiebung verantwortlich zu machen ist, indem nach dieser Beob¬ 
achtung der linke Teil des Zwerchfells in der linken Seitenlage höher 
steigt und so das Herz nach links verdrängt. Eine Schwankung des 
Grades der durch die Seitenlagc bedingten Erhöhung des Zwerchfells 
könnte gleichfalls eine ähnliche desjenigen der Herzverschiebung zur 
Folge haben. Ob nun der Befund Detcrmanns richtig ist und ob im 
positiven Fall der höhere Stand des Zwerchfells zu der linksseitigen 
Herzverschiebung beiträgt, lasse ich dahingestellt. Jedenfalls müssen wir 
den vermeintlichen Teil, den das Zwerchfell an dieser Verschiebung ein¬ 
nimmt, nicht als gross bezeichnen, mit Rücksicht darauf, dass bei starker, 
durch Raumbeengung im Abdomen bedingter Empordrängung des Zwerch¬ 
fells am häufigsten nur eine Verlagerung des Herzens nach oben und 
keine oder nur eine ganz geringe nach links zu finden ist. 

Nun kommt für die Entstehung der Herzbeweglichkeit ein letzter Faktor 
in Betracht. Dies ist der oben erwähnte und besonders von Goldscheider 
betonte positive Herzdruck. Darüber haben wir aber zu dem vorher Ge¬ 
sagten bei der Besprechung des Verhaltens der Herzverschieblichkeit bei 
Herzhypertrophie und neurasthenischer Herzneurose nichts hinzuzufügen. 

Nach all dem bisher Angeführten glauben wir annehmen zu dürfen, 
dass die Beweglichkeit des Herzens hauptsächlich von der kleineren oder 
grösseren Schlaffheit der grossen Blutgefässe, welche als Aulhängeapparat 
dieses Organs dienen, abhängig ist, und dass noch andere Faktoren diese 
Verschieblichkeit beeinflussen, welche aber von weit geringerer Bedeutung 
sind. Dies sind das Gewicht des Herzens, sein positiver Druck, der von 
der linken Lunge entgegengebrachte negative Druck, wahrscheinlich das 
Verhalten des Zwerchfells und endlich noch andere unbekannte Faktoren. 
Es ist nun wohl zu verstehen, dass eine Vermehrung der Herzbeweglichkeit 
leichter zustande kommen wird, wenn mehrere von diesen Zusammenwirken. 

Ich schliesse die Besprechung der uns beschäftigenden Frage mit 
der Bemerkung, dass die Steigerung der linksseitigen Herzverschieblich¬ 
keit in praktischer Beziehung von sehr geringer Bedeutung ist. Da diese 
Erscheinung in so verschiedenartigen pathologischen Zuständen häufig vor¬ 
kommt und bei keinem derselben konstant auftritt, so kann sie nicht 
als ein wertvolles diagnostisches Mittel betrachtet werden. Selbst bei 
Aortensklerosc und Neurasthenie, bei welchen die höchsten Grade von 
seitlicher Hcrzvcrschieblichkeit Vorkommen, muss sie mit grosser Reserve 
diagnostisch verwertet werden. Subjektive Herzstörungen bei jüngeren 
Individuen, welche eine starke Herzbeweglichkeit aufweisen und nicht 
luetisch infiziert sind, müssen wir mehr auf eine Herzneurose als auf 
eine Insuffizienz des Herzmuskels zurückführen. Bei älteren Individuen 
aber dürfte man sich bei der Deutung derartiger Herzbeschwerden nicht 
ähnlich verhalten. Denn ausser der llcrzneurosc kommt hier auch die 
Aortensklerose in Betracht, welche wie die erstere mit subjektiven Herz- 
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beschwerden beginnt und eine hochgradige Herzverschieblichkeit hervor- 
rufen kann. 

Nun möchte ich auf ein anderes, in linker Seitenlagc auftretendes Phänomen 
übergehen. Dies ist das oben erwähnte und zuerst von Goldscheider her¬ 
vorgehobene deutlichere Hervortreten des Herzspitzenstosses, welches nach 
diesem Autor von viel grösserer Bedeutung als der Grad der linksseitigen 
Verschieblichkeit des Herzens ist. Die Untersuchung des Herzspitzenstosses 
in linker Seitenlage ergibt in der überwiegenden Mehrzahl der Fälle eine 
ausgesprochene Verstärkung und häufig eine Verbreiterung desselben. Sogar 
wenn der Herzspitzenstoss in der Rückenlage kaum oder nicht zu fühlen ist, 
finden wir ihn manchmal stark ausgeprägt und nicht sehr selten hebend. 

Dieses Phänomen lässt sich leicht durch die Verschiebung erklären, 
welche das Herz in der linken Seitenlage erfährt. Dadurch wird, wie 
Goldscheider sagt, „die Herzspitze in linker Seitenlage in innigere Be¬ 
rührung mit der Brustwand treten und wahrscheinlich wird dabei auch 
der laterale Teil der Herzspitze in einer gewissen Ausdehnung an die¬ 
selbe gelangen, während sonst nur der vordere Teil gefühlt wird“. Ferner 
wäre vielleicht, besonders bei hochgradigen Verschiebungen, an eine 
stärkere Tätigkeit des Herzens zu denken, welche entweder auf eine 
mechanische, durch Knickung der grossen Gefässe bedingte Behinderung 
der Zirkulation oder, wie sich Determann bei der Erklärung der in 
linker Seitenlage auftretenden subjektiven Herzstörungen ausgesprochen 
hat, auf „eine etwaige Irritation des vor und hinter dem aufsteigenden 
Aortenbogen liegenden nervösen Plexus“ zurückzuführen ist. 

Die Verstärkung des Herzspitzenstosses tritt regelmässig ein, wenn 
die linksseitige Herzverschieblichkeit vermehrt ist. Der Grad der ersteren 
entspricht aber nicht immer demjenigen der letzteren. Die Herzbeweg¬ 
lichkeit braucht nicht immer gesteigert zu sein, damit eine Verstärkung 
des Spitzenstosscs eintrete. Eine hochgradige finden wir nicht selten bei 
nicht ausgesprochener Herzbeweglichkeit. Dies kommt bei gesteigerter 
Arbeitsleistung der linken Herzkammer vor. Denn wir finden eine Ver¬ 
stärkung des Herzspitzenstosses in linker Seitenlage, trotz einer wenig 
ausgeprägten Herzverschieblichkeit, hauptsächlich bei Hypertrophie des 
linken Ventrikels und dann im allgemeinen, wenn der Spitzenstoss in der 
Rückenlage stark ist. Zwar kommen, wie es auch Goldscheider beob¬ 
achtet hat, nicht selten Fälle zur Beobachtung, bei welchen in linker 
Seitenlage, trotz einer geringen Herzverschieblichkeit, eine Verstärkung 
des Herzspitzenstosses eintritt, obwohl er in der Rückenlage kaum oder gar 
nicht zu fühlen ist. Aber in der weit überwiegenden Mehrzahl dieser 
Fälle fand Goldscheider Zeichen, welche auf eine gesteigerte Herzleistung 
hinweisen, und damit stimmen auch meine Untersuchungen überein. 

Sehen wir nun, ob die in linker Seitenlage auftretende Verstärkung 
des Herzspitzenstosses für die Diagnose von praktischer Bedeutung ist. 
Was zunächst die durch Auffindung der Stelle des Spitzenstosses erlangte 
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Bestimmung derjenigen der Herzspitze anbelangt, so oft derselbe in 
Rücken- und in vornübergebeugter Lage nicht zu fühlen ist, so kommt 
uns die linke Seitenlage in einer ganz geringen Anzahl von Fällen zu 
nutzen. Denn meistens verschiebt sich das Herz nach links und so kann 
die Ermittelung des Herzspitzenstosses nicht zur Bestimmung der Stelle 
der Herspitze hcrangezogen werden, nachdem es nicht zu entscheiden ist, 
ob diese linksseitige Verlagerung des Herzspitzenstosses von einer Ver- 
* grösserung des linken Ventrikels oder von einer durch den Lagewechsel 
bedingten Verschiebung der Herzspitze nach links herrührt. Nun wenn 
das Herz nicht vergrössert ist und in linker Seitenlage keine, bzw. eine 
ganz geringe Verschiebung nach links erfährt, dient uns diese Lage durch 
den bei dieser hervortretenden Spitzenstoss zur Bestimmung der Stelle 
der Herzspitze. In diesen Fällen verhilft uns die linke Seitenlage durch 
die Auffindung des Spitzenstosses in der normalen oder etwas von der 
Norm abweichenden Stelle dazu, eine Vergrösserung des Herzens nach 
links auszuschliessen, was in der Rückenlage nicht möglich war. Wenn 
ferner der Herzspitzenstoss in der Rückenlage nicht zu fühlen ist, kann 
die linke Seitenlage entscheiden, ob er sich in einer tieferen Stelle be¬ 
findet, was auf eine Vergrösserung der linken Herzkammer in ihrer 
Längsachse hinweist. 

Was nun zuletzt die Verwertung der in linker Seitenlage auftretenden 
Verstärkung des Spitzenstosses unabhängig von seiner Stelle anbelangt, 
so hat Goldscheider darauf einen diagnostischen Wert gelegt. Nach 
diesem Autor ist die Hypertrophie des linken Ventrikels gerade bei der 
Aortensklerose unter Umständen erst durch den resistenten und eventuell 
hebenden Spitzenstoss festzustellen, welchen die Untersuchung in linker 
Seitenlage sehr oft zu Tage fördert, während derselbe in der Rückenlage 
nicht oder nur eben bemerkbar und auch im Sitzen und Stehen nicht 
deutlich hebend ist. 

Nach meinen Untersuchungen ist die diagnostische Verwertung dieses 
Phänomens nicht hochzuschätzen. Es ist wahr, dass in manchen Fällen 
von Hypertrophie des linken Ventrikels erst in der linken Seitcnlage ein 
resistenter oder sogar hebender Spitzenstoss sich geltend macht. Dies 
dürfte man aber nicht in Fällen mit gleichzeitiger starker Herzbeweg¬ 
lichkeit zur Diagnose heranziehen. Denn bei sehr beweglichen Herzen 
kann eine ausgesprochene Verstärkung des Herzspitzenstosses auftreten, 
selbst wenn sie ganz normal sind. Nur wenn die Herzverschieblichkeit 
nicht ausgeprägt ist, wird ein erst in linker Scitenlage eintretender, 
resistenter und eventuell hebender Spitzenstoss den Verdacht auf Herz¬ 
hypertrophie erregen, ohne aber einen sicheren Schluss auf eine solche 
zu gestatten. Denn dieses Phänomen kann auch bei einfach gesteigerter 
Leistung der linken Herzkammer Vorkommen. Endlich dürfte man eine 
Hypertrophie der linken Herzkammer mit einer gewissen Sicherheit aus- 
schliesscn, wenn in linker Seitenlage kein starker Spitzenstoss auftritt. 
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XIX. 

Aus der inneren Abteilung des Israelitischen Spitals zu Odessa 
(Oberarzt Dr. L. Buch st ab). 

Ueber zwei Fälle von tödlicher Hämatemesis 
bei atrophischer Leberzirrhose. 

Von 

Dr. W. Zelensky. 


Vor 6 Jahren haben wir die Gelegenheit gehabt, im Israelitischen 
Spital zu Odessa in der Abteilung des Dr. L. Buchstab eine tödlich 
verlaufene Hämatemesis bei einem 17 Jahre alten Israeliten, der mitten 
in voller Gesundheit plötzlich erkrankte und unter Erscheinungen von 
akuter Anämie zu Grunde ging, zu beobachten. 

Der Kranke wurde nachts am 20. 11. 1903 aufgenommen; von dem diensttuenden 
Arzte wurde Hämoptoe festgestellt; deshalb haben wir während der ersten Visite am 
21. 11. morgens in Beachtung des bekannten noli me tangere nur das Herz, welches 
nichts Besonderes darbot, und dasAbdomen, welches nicht aufgetrieben, unempfindlich 
war, untersucht; die Milz war nicht palpabel; Puls 120 in 1 Minute von schwacher 
Füllung; der Kranke hatte Stuhl; Fäzes ohne Besonderheiten. Der Kranke sah er¬ 
staunlich bleich aus. Die Frage, ob er früher an Blutspucken litt, verneinte er und 
sagte, dass er bis zu dieser Erkrankung immer gesund gewesen wäre. Am anderen 
Morgen, am 22. 11., finden wir den Kranken im bewusstlosen, unruhigen Zustande 
vor. Dabei trat wiederum eine heftige Blutung per os auf, was laut der Aussage der 
diensttuenden Schwester sich einige Male in der vergangenen Nacht wiederholt hat. 

Diese Blutungen haben sich während unserer Beobachtung nicht als Hämoptoe, sondern 
als Hämatemesis erwiesen. Es kam natürlich infolgedessen der Gedanke auf, dass es 
sich um ein Ulcus ventriculi handeln könnte und wir haben wiederum das Abdomen 
untersucht, soviel sein schwerer Zustand dies erlaubte; wiederum nichts Besonderes 
gefunden; am rechten Rippenbogen bei der Perkussion tympani tisch er Schall. Kein 
Aszites. Am Abend desselben 22. November starb der Kranke. 

Als wir zur Sektion schritten, mussten wir in anbetracht des jungen 
Alters des Patienten, Fehlen jeglicher Anamnese und irgend welcher 
Symptome, die als Stützpunkte zu einer mehr oder minder exakten 
Diagnose uns verhelfen konnten, bei der Diagnose Ulcus ventriculi, das 
am meisten zum Blutbrechen führt, bleiben. 

Bei der Obduktion hat sich herausgestellt, dass im Magen kein 
Geschwür vorhanden, dass die Schleimhaut des Magens überhaupt voll¬ 
kommen gesund war; am unteren Teil des Oesophagus dicht an der 
Kardia befanden sich variköse Venenerweiterungen, von denen eine eine 
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feine gänsefederkieldicke Ocffnung trug und offenbar die Quelle der Blutung 
war. Die Leber war stark atrophisch, zweimal kleiner als in der Norm 
und stellte das typische Bild der atrophischen Zirrhose dar; die Milz 
l 1 /^ mal grösser als normal. Kein Aszites. Wir hatten offenbar eine 
atrophische Leberzirrhose vor uns. Die mikroskopische Untersuchung, 
die von den Prosektoren des städtischen Spitals, den Herren Tch. Chen- 
zinsky und J. Milmann, vorgenommen wurde, bestätigte vollständig 
unsere Vermutung. 

Einen zweiten völlig analogen Fall beobachteten wir im Januar 1910. 

Am 14. Januar wurde in dieselbe Abteilung des Herrn Dr. L. Buchstab ein 
16 Jahre alter Israelit, Maler von Beruf, mit Klagen über seit gestern aufgetretenes 
Bluterbrechen und Darmblutung aufgenommen. Der Kranke war von mittlerem Körper¬ 
bau und Ernährung. Die sichtbaren Schleimhäute und Hautbedeckungen bleich. 
Puls 88 in 1 Minute, von schwacher Füllung, Temperatur normal, Zunge belegt, nioht 
trocken. Am Zahnfleisch keine besonderen Veränderungen. Abdomen nicht aufge¬ 
trieben,’ unempfindlich. Die Milz ist deutlich palpabel, ragt einfingerbreit unter dem 
Kippenbogen hervor, weich, unempfindlich; am rechten Rippenbogen tympanitischer 
Schall. Die Leberdämpfung beginnt in der Lin. axill. mcd. an der 8. Rippe, erstreckt 
sich zweifingerbreit weiter nach unten und geht gleich in den hohen tympanitischen 
Schall, der bis zum Rippenbogen reicht, über. Kein Aszites. Die Venen der Abdo¬ 
minalhaut nicht erweitert. Herz und Lungen ohne besondere Veränderungen. Im Urin 
weder Eiweiss noch Zucker. Diazoreaktion negativ. Blutuntersuchung nach Ficker 
ebenfalls negativ. Das mikroskopische Bild des Blutpräparates bot auch nichts Be¬ 
sonderes dar. Aus dem Nachfragen des Kranken stellte sich heraus, dass er aus ge¬ 
sunder Familie stamme, an Malaria und anderen Infektionskrankheiten nie gelitten 
habe; Alkohol nahm er nicht zu sich; keine Lues: keine Zeichen der hereditären 
Syphilis. Bis jetzt war er vollkommen gesund, hatte guten Appetit, regelmässige Ver¬ 
dauung und trieb ohne besondere Mühe sein Gewerbe. Das Blutbrechen trat plötzlich 
ohne sichtbare Ursache auf. Am anderen Tag des Spitalaufenthalts wiederholte sich 
die Hämatemesis zweimal. Oefters Blutbrechen. Stuhlgang einmal täglich; Abgang 
von dunklen Biutmassen, die einen starken Fäulnisgeruch verbreiteten. Der Kranke 
fühlt sich wohl und bittet um Essen. 

Am 16. Januar wiederholte sich profuses Blutbrechen einige Male mit reinem 
Blut. Am 17. Januar i. e. am dritten Tag nach der Aufnahme in das Spital Exitus 
unter Erscheinungen von Herzsohwäche und Lungenödem. 

Was die Diagnose dieses Falles anbetrifft, so müssen wir sagen, dass 
von Anfang an wir uns gewiss waren, dass eine atrophische Leberzirrhose 
mit nachträglicher Blutung aus den erweiterten Oesophagusvenen vor¬ 
liegt. Das Blut in den Fäzes müsste derselben Herkunft sein, d. h. es 
müsste aus den Oesophagusvenen in den Darm sich ergossen haben, um¬ 
somehr, als es durch seinen Fäulnischarakter wenig demjenigen Blute 
ähnelte, welches aus irgend einer Darmstelle stammen könnte. 

Wir neigten zwar einige Zeit zur Diagnose des runden Magen¬ 
geschwürs; aber erstens konnten wir in der Anamnese keine Anhalts¬ 
punkte für dieses Leiden finden, zweitens ist es doch schwer anzunehmen, 
dass ein rundes Magengeschwür, welches eine abundante tödliche Blutung 
zur Folge hatte, früher ohne Einfluss auf das Befinden des Patienten 
bleiben konnte. Andererseits sprachen die Verkleinerung der Leber- 
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dämpfung, die Vergrösserung der Milz für eine atrophische Leber¬ 
zirrhose. 

Das Fehlen eines solchen kardinalen Symptomes der Zirrhose, wie 
der Aszites, stand in unseren Augen in keinem Widerspruch mit der 
Diagnose der Zirrhose und erklärte sich ganz vorzüglich durch anato¬ 
mische Besonderheiten solcher Fälle, von welchen weiter unten noch zu 
sprechen sein wird — wir meinen die Benutzung von kollateralen Bahnen, 
in diesem Falle der Oesophagusvenen. Wir müssen noch hinzufügen, 
dass die Analogie dieses Falles mit dem ersten ihr Teil bei der Diagnose¬ 
stellung beigetragen hat. 

Am 17. Januar wurde vom Prosektor des alten städtischen Spitals, 
Herrn Poscharisky, die Sektion vorgenommen, die die intra vitam ge¬ 
stellte klinische Diagnose des Falles bestätigte und zwar: Cirrhosis hepatis 
atrophicans. Die pathologisch - anatomische Diagnose lautet wie folgt: 
Cirrhosis hepatis atrophicans, hypertrophia et hyperplasia lienis, varices 
oesophagi, ruptura varicis — inde haemorrhagia. 

Das vollständige Sektionsprotokoll wiederzugeben, finden wir über¬ 
flüssig, möchten nur hinzufügen, dass weder die Schleimhaut des Magens, 
noch des Darmes irgend welche Veränderungen darbot; nur am unteren 
Teil des Oesophagus dicht an der Eardia, wie in unserem ersten Fall, 
wurde in der varikös erweiterten Vene eine kleine Ocffnung konstatiert. 
Die Leber war fast auf das Doppelte verkleinert und stellte makro- und 
mikroskopisch das Bild der atrophischen Zirrhose dar. Milz 2 1 / 2 mal 
vergrössert. 

Blutbrechen kommt bei atrophischer Leberzirrhose freilich nicht 
selten vor. Zwar erwähnen es Laenncc und nachher Trousseau, aber 
nur beiläufig; dagegen Frerichs, Bambcrgcr und andere Klinizisten halten 
die Hämatemesis für eine sehr wichtige Komplikation der Leberzirrhose. 
Wir wollen hier nicht auf die Literatur dieser Frage näher eingehen, 
möchten nur sagen, dass lange Zeit die Hämorrhagien zu den Symptomen 
des späteren Stadiums der Krankheit gerechnet wurden und das Wesen 
derselben unerklärlich blieb, obwohl Rokitansky schon im Jahre 1840 
auf die Oesophagusvenen als auf die wahre Quelle des Blutbrechens bei 
Leberzirrhose hinwics. Nur dank der späteren Untersuchungen wurde 
die Aufmerksamkeit auf den Umstand gelenkt, dass die Hämatemesis 
im frühsten Stadium der Krankheit auftreten und in manchen Fällen 
der Leberzirrhose das erste und einzige Symptom der Krankheit sein 
kann (Fälle von Thierfelder, Mourchison, Koranyi u. a.). Ferner 
sind zwar selten Fälle beschrieben worden, wo die Hämatemesis, das 
zuerst auftretende Symptom der Krankheit, für den Kranken verhängnis¬ 
voll wurde. Zu diesen Fällen gehören die von Ewald, Curschmann 
und auch unsere beiden. Anatomisch handelte es sich in diesen beiden 
Fällen um die Laennecsche Zirrhose, der klinische Verlauf zeigte aber 
erhebliche Abweichungen vom gewöhnlichen Typus, der Aszites fehlte 
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nämlich, der, wie es früher schien, notwendigerweise vorhanden sein 
müsste, auch fehlte der Meteorismus und irgend welche Abweichungen 
von der Norm seitens des Verdauungsapparates. Das einzige und erste 
Symptom dieser Krankheit ist das Blutbrechen, was mitunter, zum Glück 
aber selten, tödlich verlaufen kann. Andererseits sind Fälle beobachtet 
worden, wo das einzige Symptom der Krankheit sich in der Darmblutung 
manifestierte (Maixner, Aldor). Solche Formen der Leberzirrhose ohne 
Aszites mit Blutungen aus dem Verdauungstraktus haben Maixner ver¬ 
anlasst, eine besondere klinische Form zu bilden — die Cirrhosis hepatis 
haemorrhagica. 

Die mechanische Herkunft solcher Fälle erklärt sich leicht durch 
den anatomischen Charakter der Anastomoscn zwischen dem Pfortader¬ 
system und den Systemen beider Hohlvenen. 

Wir sehen in der Tat, dass im Falle eines Hindernisses im normalen 
Pfortaderkreislauf das Blut nach drei Richtungen den Weg finden kann. 

Die erste, öfters benutzte und allgemein bekannte Anastomose wird 
durch die Venae paraumbilicales vermittelt, die aus der Pfortader stammen 
und die einen Venenplexus im Lig. teres hepatis bilden, welcher sich 
mit den Zweigen der V. epigastricae, die ihr Blut in die V. cava superior 
ergiesst, verbindet. Die Zweige der V. epigastricae verbreiten sich unter 
der Haut des Abdomens und indem sie bei Leberzirrhose einen hohen 
Entwickelungsgrad erreichen, bilden sie dort das sogen. Caput medusae. 
Die Anastomose genügt aber offenbar nicht, denn bei solchen Zirrhose¬ 
formen tritt Aszites auf. 

Der zweite Weg wird durch den Zweig der V. portae — V. haemor- 
rhoidalis superior, die in der Wandung des Rektums ein reiches Venen¬ 
netz bildet, das mit der V. haemorrhoidal. intern., die ihr Blut in die 
V. hypogastrica und folglich in die untere Hohlvenc ergiesst, anasto- 
raosiert, gebildet. 

In diesen Fällen können starke Hämorrhoidalblutungen auftreten. 
Diese Bahn kommt viel seltener zustande und genügt auch infolge der 
relativen Enge der V. haemorrhoid. super, nicht (Daret und Sappey). 

Der dritte Weg endlich, der bis zu einer gewissen Zeit auch in 
unseren Fällen den geschädigten Pfortaderkreislauf besorgte, kommt zu¬ 
stande durch Anastomose zwischen dem Zweige der V. portae — V. coronar. 
ventriculi mit dem venösen Netz, das am unteren Oesophaguscnde durch 
Verzweigungen der Oesophagusvenen, die in das System der oberen Hohl- 
vene münden, gebildet wird. Diese Venen können, indem sie sich varikös 
erweitern, den Pfortaderkreislauf kompensieren, veranlassen aber manch¬ 
mal gefährliche tödlicho Blutungen. Diese Blutungen bringen aber anderer¬ 
seits den Patienten Erleichterung, da die erweiterten Venen von dem 
überschüssigen Blut befreit werden. 

Wir wollen uns nicht weiter über andere kleinere Anastomoscn, die 
sich bei Leberzirrhose bilden können, auslassen. Wir möchten nur die 
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Anastomose erwähnen, die im Curschmannschen Fall von Marchand 
durch meisterhaft ausgeführte Veneninjektion entdeckt wurde. Hier hat 
sich ein Kreislauf gebildet mittelst der V. suprarenalis, die mit den 
Magenvenen und dem System der oberen Hohlvene anastomosierte. 

Diese sozusagen kompensatorischen Blutungen, die in manchen Fällen 
schon im Anfang der Leberzirrhose auftreten, sind von den schon im 
späteren Stadium der Krankheit erwähnten zu unterscheiden. Diese 
letzteren Blutungen sind durch Veränderungen der Blutbestandteile be¬ 
dingt und stellen oft ein prämortales Symptom dar. 

Es ist noch eine dritte Art von Blutungen bei Leberzirrhose vor¬ 
handen, die sogen, parenchymatösen Blutungen. Sie stammen hauptsächlich 
aus der Mukosa des Magens, viel seltener des Darmes, und treten infolge 
der langdauernden Blutstauung, die eine isolierte Nekrose und eine hämor¬ 
rhagische Erosion verursacht, auf. 

Kehren wir zu unseren Fällen zurück, so sehen wir, dass alle beide 
typisch die erwähnte Cirrhosis haemorrhagica darstellen, sie zeichnen sich 
aber durch Einzelheiten aus, die sie besonders interessant erscheinen 
lassen. In allen erwähnten Fällen waren es Kranke von mittlerem Alter, 
was auch gewöhnlich für die atrophische Leberzirrhose zutrifft. Wie soll 
man sich aber das Vorhandensein eines so weit fortgeschrittenen zirrho- 
tischen Prozesses erklären bei fast Kindern und was noch hervorgehoben 
sein mag, die aus jüdischen Familien stammen. Denn bei Israeliten 
kommt die Leberzirrhose ziemlich selten vor. Wir könnten hereditäre 
Lues vermuten, konnten aber in der Anamnese keine Anhaltspunkte für 
diese Krankheit finden; der Anamnese haben wir besonders im zweiten 
Fall unsere besondere Aufmerksamkeit geschenkt. Dann wird bei Leber¬ 
zirrhose luetischer Herkunft, worauf in der letzten Zeit aufmerksam ge¬ 
macht wurde, eine Periphlebitis der Pfortader beobachtet, die schon 
allein unabhängig von der Bildung von kollateralen Bahnen Aszites her- 
vorrufen kann. Diese Erscheinung wurde in unseren beiden Fällen nicht 
beobachtet. 

Die Wassermannsche Probe im zweiten Falle konnten wir infolge 
des kurzen Aufenthaltes des Patienten im Krankenhaus nicht anstellen. 
Sie an der Leiche vorzunehmen, haben wir für überflüssig gefunden, denn 
nach der letzten Literaturangabc ist die Wassermannsche Reaktion in 
solchen Fällen wenig beweisend. 

Die Aetiologie des zweiten Falles könnte man in der chronischen 
Bleivergiftung (der Patient war Maler) suchen, da die Versuche von Litten 
und in der letzten Zeit von Coen und Ajutolo lehrten, dass man nach 
Einführung verschiedener Bleisalze in die V. mesenterica des Kaninchens 
bei ihm experimentell eine Leberzirrhose erzeugen konnte. Allein in der 
Klinik ist man selten in der Lage, dieses ätiologische Moment in Rech¬ 
nung zu ziehen. Es bleibt somit die Aetiologie unserer Fälle für uns 
nicht ganz aufgeklärt. Als eine zweite Besonderheit unserer Fälle be- 
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trachten wir den Umstand, dass die erste und die*einzige Erscheinung 
der Krankheit bei den sonst ohne Klagen über irgend welche Störung 
aufgenommenen Kranken das tödliche Blutbrechen war. Es ist merk¬ 
würdig, dass die Funktion eines so wichtigen Organs, wie die Leber, so 
beträchtlich geschädigt sein kann, ohne irgend welche subjektiven Er¬ 
scheinungen und nicht einmal die in solchen Fällen gewöhnlich vor¬ 
kommende sogen. Hepatargic hervorzurufen. 

Nur das plötzlich auftretende Erbrechen stört die völlige Euphorie 
des Kranken, der, nachdem er die Blutung überstanden hatte, sich wieder 
wohl fühlt und garnicht ahnt, welche Gefahr seinem Leben seitens der 
varikös erweiterten Oesophagusvenen droht. Auch der Arzt kann diese 
episodisch auftretende Blutung für Hämoptoe halten, wie es auch mit dem 
ersten Kranken der Fall war; oder es wird für ein Symptom des runden 
Magengeschwürs gehalten; dieser Fehler kann für den Kranken verhängnis¬ 
voll werden, wenn der Arzt in die Versuchung gerät, den Magen mit 
der Sonde zu untersuchen. Klar liegt auf der Hand die grosse diagnostische 
Bedeutung des Blutbrechens als eines frühen Symptoms der Leberzirrhose 
in bezug auf den rechtzeitigen operativen Eingriff. Vielleicht könnte die 
Talmasche Operation, die gewöhnlich im aszitischen Stadium der Krank¬ 
heit vorgenoramen wird und die gewöhnlich ganz traurige Resultate liefert, 
im präaszitischen Stadium nutzbringend sein, wo der Pfortaderkreislauf 
noch genügend durch kollaterale Bahnen kompensiert wird, z. B. durch 
Oesophagusvenen und wenn ein neuer kollateraler Weg durch das Peri¬ 
toneum die Oesophagusvenen vor der starken Füllung und Bildung von 
Varizen, die so verhängnisvoll für die Kranken werden, verschonen könnte. 

Zum Schluss spreche ich meinem Chef, Herrn Dr. L. Buchst ab*, 
meinen verbindlichsten Dank aus für die mir zur Verfügung gestellten Fälle. 
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Aus dem Pathologischen Institut in Heidelberg (Prof. Paul Ernst). 

lkterische Zellen ira Blute bei Icterus gravis neonatorum. 

Von 

Dr. Paul Neukirch, 

dieinalip^tn Modizinalpraktiknntcn des Instituts. 

(Hierzu Tafel VI.) 

„Das Blut erleidet durch die Aufnahme der resorbierten Galle, ab¬ 
gesehen von der Färbung seines Plasmas, keine auffallende Veränderung“, 
schreibt Frerichs (I) in seiner Klinik der Leberkrankheiten im Jahre 1858 
über das Blut der Gelbsüchtigen; und noch heute hat dieser Satz Geltung. 
In der ungeheuren Mehrzahl der Fälle zeichnet sich das Blut Ikterischer 
morphologisch durch nichts vor dem gesunder Individuen aus. Von 
Interesse mag daher der im folgenden beschriebene, bei einem Neu¬ 
geborenen beobachtete Fall von Icterus gravis sein, bei dem sich mit 
Gallcnfarbstoff beladene Zellen in grosser Zahl im Blute fanden. 

Die Krankengeschichte des nur kurz in der Heidelberger Kinder¬ 
klinik beobachteten Falles lautet folgendermasscn: 

L. J., weibl., geb. 31. 5. 10. Eingetreten 17. 6. Gest. 20. 6. 10. 

Anamnese der Eltern: Mutter 35 Jahre, war früher lungenleidend, hatte 
Darmgeschwüre. Während der letzten Zeit der Gravidität befand sie sich ziemlich 
wohl. Der Vater ist gesund. 

Anamnese der Patientin: Frühgeburt (8. Monat) in Gesichtslage (?) mittels 
Zange. Geburtsdauer etwa l / 2 Tag. Das Kind kam schwarzblau zur Welt, atmete 
aber gleich. Patientin wurde zuerst 8 Tage mit 1 Teil Milch auf 2 Teile Wasser auf¬ 
gezogen und erhielt dann Muttermilch. 

Seit dem 4. Tage nach der Geburt stellte sich gelbe Hautfarbe ein; seit dem 
IG. G. Blutung aus dem Nabel, die mit Aetzungen behandelt wurde. 

Status am 18. 6. Länge 44 cm, Br. U. 27 cm. Patientin liegt mit ge¬ 
schlossenen Augen, meist regungslos schlafend. Bisweilen ziemlich kräftiges Schreien 
und Bewegen der Arme; trinkt schlecht. Eingegossenes wird nur mühsam geschluckt. 
Atmung unregelmässig, ziemlich rasch, thorakoabdominal. Puls klein, aber zählbar, 
etwas inärjual. Patientin reagiert auf Berührung mit Schreien. Haut: Tiefgelbe 
Farbe mit einem Stich ins Grüne. Im Gesicht violette grössere und kleinere Flecken, 
ebenso am Kumpf, besonders der Bauch- und Lendengegend. 

Panniculus adiposus spärlich. Lippen blassrot. Zunge feucht, kaum belegt. 
Am harten und weichen Gaumen Blutungen verschiedener Grösse. Drüsen nirgends 
geschwollen. Brustorgane o. B. Herztöne ziemlich leise. Atemgeräusch rein. 
Abdomen massig gewölbt, tympanitischer Schall. Leber und Milz nicht palpabel. Der 
Nabel wölbt sich beim Schreien leicht vor; im Nabolgrund nekrotisches graues Ge¬ 
webe, welches nicht auffallend riecht. 
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18. 6. Seit der Aufnahme bestehen Blutverluste aus dem Nabel. Bisweilen 
rieseln dicke Tropfen an die Oberfläche, zeitweise ist die Blutung nur geringfügig; 
blutende Gefässe sind nicht zu erkennen. Stillungsversuche mit Adrenalin, Ferripyrin, 
Ferrum candens; Kompressionsverbände sind zeitweise von Erfolg, doch findet sich 
der Verband bald von neuem durchtränkt. Stuhl dickbreiig, gelbbraun, etwas 
bröckelig, schleimig, alkalisch. Hämorrhagische Schleimflocken aufgelagert, sonst kein 
Blutgehalt. 

19. 6. Keine neuen Hautblutungen. Nabelverband mässig durchblutet. Blutige 
Stühle. Harn intensiv gelb, ziemlich klar, geringes Sediment beim Zentrifugieren. 
Zahlreiche Plattenepithelien und Leukozyten. Zylinder 0, rote Blutkörperchen 0, 
Amorphe Schollen von gelber Farbe. Eiweiss in Spuren. Gmelin stark positiv. 

20. 6. Ist matter, trinkt nichts. Puls kaum fühlbar. Wimmerndes, kraftloses 
Geschrei. Abdomen aufgetrieben. Temperatur nie über 38,7°. Therapie: Gelatine, 
Koffein, Kampher. Im Laufe des Tages zunehmender Verfall. Puls wird unfühlbar; 
gegen Mittag wird die Gesichtsfarbe blasser. 12 Uhr mittags Exitus. 

Sektion am 20. 6. 10 3 Uhr nachmittags (Dr. W. Gross): Sehr elende, 
magere kindliche Leiche. Länge 43 cm. Gewicht 1730 g. Haut dünn, faltig, in 
ganzer Ausdehnung grün verfärbt. Fettarmes Unterhautzellgewebe. Unter der Haut 
des Abdomens vom Nabel nach abwärts sich erstreckend über der Faszie gelegen 
ca. 3 mm dicker Bluterguss, der bis zur Symphyse reicht. An der Abgangsstelle des 
Nabelstrangs oa. kirschgrosses subperitoneales Hämatom. 

Brusthöhle: Zwerchfellstand beiderseits am unteren Rand der 5. Rippe. Pleura¬ 
höhlen frei, Pleuren glatt und spiegelnd. Herzbeutel o. B. Herz: Gewicht 13 g. ln 
der Muskulatur des linken Ventrikels, bis unter das Perikard reichend, kleiner, an¬ 
nähernd keilförmiger hämorrhagischer Herd. Muskulatur sonst sehr blass und dünn, 
Klappen zart, grosse Gefässe o. B. Lungen weich, kollabiert, äusserst blass, fast rein 
weiss, nur in den Unterlappen leicht rötlich. Kehlkopf, Trachea und Bronchien sehr 
blass, blutarm, sonst o. B. Thymus klein, dünn, Zungengrund o. B. Alle Schleim¬ 
häute wie die äussere Haut ikterisch verfärbt. 

Bauchhöhle: Situs normal, Serosa glatt, spiegelnd, ohne abnormen Inhalt. Milz 
sehr gross, Gewicht 44 g, glatte gespannte Kapsel, sehr derbe Konsistenz, dunkelrot, 
eigentümlich glasig, Follikel nicht zu erkennen. Magen- und Darmschleimhaut 
Weisslich, blass, glatt. Nur im Kolon etwas Blut, dem Kot beigemengt, und kleine 
Schleimhautblutungen. Mesenteriale Lymphknoten nicht vergrössert. Leber ziemlich 
gross, Gewicht 155 g (ca. 100 würden dem Gewicht des Kindes entsprechen), dunkel¬ 
grün, derb, gleichmässig grünbraune Schnittfläche mit ganz kleinen weisslichen 
Punkten. Azinöse Zeichnung nicht zu erkennen. Gallenblase ziemlich klein, enthält 
wenig zähe, glasige, vollkommen farblose Flüssigkeit, Ductus cysticus ist ein feiner 
weisslicher Strang, in dem sich kein Lumen nachweisen lässt. Mündung der Papille 
im Duodenum deutlich zu erkennen. Es gelingt nicht, die Gallengänge, die nur als 
sehr dünne weissliche Stränge erscheinen, zu sondieren. Nebennieren von normaler 
Grösse, sehr helle Rinde, dunkelrotes Mark. Nieren leicht gelappt, sehr weich, Kapsel 
löst sich leicht, die ganze Rinde verwischt, etwas trübe und durchsetzt mit zahlreichen 
fleckigen Blutaustritten; Mark zeigt deutliche Zeichnung, Nierenbecken und Ureteren 
o. B. Blase leer, blasse Schleimhaut, Genitalien o. B. 

Das Blut in dem Nabel- und Bauchdeckenhämatom ist geronnen, sonst nirgends, 
weder im Herzen, noch den grossen Gefässen Gerinnsel, Blut sehr dünnflüssig und 
hell, Hämoglobingehalt nach Sahli 22 pCt. 

Vorläufige an atomische Diagnose: Icterus gravis, kongenitaler Verschluss 
des Ductus cysticus und choledochus, Nabel- und Bauchdeckenhämatom, schwere 
Anämie, beginnende biliäre Leberzirrhose, Sepsis, Milztumor, hämorrhagische Nieren¬ 
erkrankung, septischer Infarkt des Herzmuskels, Blutungen der Kolonschleimhaut. 
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Bakteriologische Blutuntersuchung: 6 ccm Blut aus dem linken Vorhof 
auf drei Agarplatten verteilt. Nach 24 Stunden sind unzählige sehr kleine zarte 
Kolonien grampositiver Kettenkokken (Streptokokken) auf allen Platten gewachsen. 


Während des Lebens war es wegen der hämorrhagischen Diathese 
unmöglich gewesen, eine mikroskopische ßlutuntersuchung vor¬ 
zunehmen. Es wurde daher an dem noch völlig ungeronnenen Herzblut 
der Leiche 3 Stunden post mortem der mikroskopische Befund erhoben: 

Bei einem Hämoglobingehalt von 22 pCt. nach Sahli ergab die 
Zählung der Erythrozyten 2 100 000, die der Leukozyten in der Türk- 
schen Kammer 79 000 im Kubikmillimeter. Die bedeutende Vermehrung 
der weissen Elemente fiel sofort auch in dem zunächst angefertigten 
Nativpräparat auf. Das Auffallendste in diesem waren aber leuchtend 
goldgelbe runde Zellen etwa von der Grösse der grössten im übrigen 
vorhandenen weissen Blutkörperchen (Taf. VI, Fig. lau. b). Die gelbe 
Färbung erwies sich bei starker Vergrösserung als grösstenteils aus 
gröberen Körnern und Schollen bestehend, die das Protoplasma der 
Zellen erfüllen. In manchen Zellen dagegen war eine feingranuläre 
Struktur des Pigments unverkennbar. Die Kerne dieser Zellen lagen in 
der Regel so unter dem Pigment verborgen, dass eine nähere Bestimmung 
ihrer Form im Nativpräparat schwierig war. Immerhin lässt sich aus- 
sagen, dass diejenigen Kerne, die erkennbar waren, eine rundliche Form 
zeigten. Angesichts des gewaltigen Ikterus der kindlichen Leiche musste 
in dem Pigment dieser Zellen Gallenfarbstoff vermutet werden. In der 
Tat zeigte sich, sobald man unter dem Deckglasausstrich etwas konzen¬ 
trierte Salpetersäure mit Zusatz rauchender Salpetersäure durchlaufen 
liess, an Stelle der betreffenden Zellen Grünfärbung. Es konnte somit 
das Pigment der Zellen als bilirubinhaltig angesehen werden. 

Trockenausstriche dos Blutes wurden mit Triazid, Methylgrün-Pyronin, 
meistens aber mit Grübler.scher Giemsalösung gefärbt. Wie das Nativ¬ 
präparat hatte erwarten lassen, erwies sich das Blut als im Sinne eines 
anämisch myelämischen Blutbildes verändert: 
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Während in allen reiferen myelogenen Zellen die Granulationen 
mittels der angewandten Giemsalösung scharf zur Darstellung kamen, 
liessen sich in den pigmentführenden Elementen keine färbbaren Granula 
nachweisen. Ganz vereinzelt aufgefundene blauviolette Körnchen im 
Protoplasma der Zellen machten ganz den Eindruck von Azurgranula. 
Das Gallenpigment nahm bei Giemsafärbung einen grünen Ton an und 
zeigte, wohl infolge der angewandten Fixation mit Methylalkohol, weniger 
granuläre als grobschollige Anordnung (Taf. VI, Fig. 1 c u. d), während 
im Triazidpräparat die ursprünglich beobachtete morphologische Be¬ 
schaffenheit besser erhalten blieb. Das Protoplasma färbte sich bei 
Giemsafärbung rein blau, bei verschiedenen Zellen mit verschiedener 
Intensität, bei Methylgrün-Pyronin-Färbung rot bis rosa. Im Giemsa- 
präparat liessen sich zwei extreme Formen ikterischer Zellen unter¬ 
scheiden, zwischen denen aber eine fortlaufende Reihe von Uebergängen 
aufzufinden war, nämlich einerseits Zellen mit kleinerem, oft exzentrisch 
gelegenem Kern von spinnennetzartiger Chromatinzeichnung und den der 
polymorphkernigen Leukozyten um das 2 —3 fache übertreffendem Zell¬ 
leib. Die andere pigmentführende Zellart besass einen grösseren, zentral 
gelegenen Kern mit 3—4 wenig deutlichen Nukleolen, stärker basophilem 
Protoplasma, die sich, abgesehen von ihrem Pigmentgehalt, durch nichts 
von lymphoiden Markzellen unterschieden. Die Pigmentzellen zeigten 
keine Schultzesche (2) Oxvdasenreaktion. Das übrige Blutbild zeichnete 
sich aus durch die grosse Zahl der Promyelozyten und lymphoiden Mark¬ 
zellen (Myeloblasten Nägelis) (3), die bedeutende Menge der Normo- 
blasten und das Vorkommen von Megaloblasten. Das Blutbild der 
Erythrozyten zeigt Anisozytose. Abgesehen von den gelben Pigraent- 
massen, die allerdings nie in den neutrophilen polymorphkernigen Leuko¬ 
zyten gefunden wurden, fanden sich noch andere Zelleinschlüsse in 
weissen Blutzellen, nämlich Normoblastenkerne, und ausserdem an 
mehreren Stellen Diplokokkenpärchen, alle diese in polymorphkernigen 
Leukozyten. 

Bei diesem Blutbefund musste das Resultat der histologischen Unter¬ 
suchung der Organe mit Spannung erwartet werden: 

Alle Organe wurden in 10 proz. Formol fixiert und auf Gefrierschnitten unter¬ 
sucht. Von allem wurden für feinere Untersuchungen auch Teile in Paraffin ein¬ 
gebettet, doch erwies sich die Gefriertechnik für alle angewandten Färbemethoden als 
völlig ausreichend. Die 10 bis 15 /x dicken Schnitte wurden gefärbt mit Alaunkarmin, 
Hämatoxylin-Eosin, Hämatoxylin-Sudan, nach Weigert-van Gieson, und mit 
Kresylviolett. Ferner wurde mit allen Organen die Schultzesche Oxydasenreaktion 
angestellt, wobei eine ganz kurze Naohfärbung mit Alaunkarmin sich als durchführbar 
erwies. Auch die Giemsafärbung nach Schridde wurde an dünnen Gefrierschnitten 
durchgeführt, wobei man bei guter Darstellung der Zellgranula fast ungeschrumpfte 
Zellen zu Gesicht bekommt. Als unentbehrlich ist bei Leboruntersuchungen die 
Eppingersche (5) Methode zur Darstellung der Gallenkapillaren zu bezeichnen. Sie 
wurde zunächst streng nach Eppingers Angaben ausgeführt. Es zeigte sich aber 
bald, dass auch diese Methode an dünnen Gefrierschnitten sich mit grosser Zuver- 
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lässigkeit durchführen lässt, wobei sehr viel Zeit und Mühe gespart wird, ohne dass 
die Resultate in irgendeiner Beziehung hinter Zelloidinpräparaten zurückstehen. Es 
wurde hierbei folgendermassen verfahren: 

Leberwürfel von etwa 1 cm Kantenlänge werden 24 Stunden oder länger bei 
37° in lOproz. Formol fixiert. Längere Einwirkung in der Kälte hat denselben Er¬ 
folg. Die 15 fj dicken Gefrierschnitte werden mindestens 24 Stunden im Brutschrank 
(entsprechend länger in der Kälte) mit Weigertscher Gliabeize behandelt, darauf 
5 Minuten in zu wechselndes destilliertes. Wasser gebracht. Die Schnitte kommen 
dann auf 1 Stunde in gut gereiftes 1 proz. wässeriges Hämatoxylin, aus diesem in 
eine gesättigte Lösung von neutralem Kupferazetat, werden etwa 10 Minuten in zu 
wechselndes destilliertes Wasser gebracht und dann in verdünnter Weigertscher 
Borax-Ferrozyankalilösung differenziert, wobei man gut tut, zunächst den Grad der 
Differenzierung unter dem Mikroskop zu kontrollieren. 

In erster Linie nahm die Leber (Taf. VI, Fig. 2 u. 3) das Interesse 
in Anspruch. Betrachten wir zunächst einen Gefrierschnitt mit einfacher 
Alaunkarminkernfärbung, um die gewaltige Intensität des vorhandenen 
Ikterus zu beurteilen: Sämtliche Leberzellen sind erfüllt mit massenhaft 
gelben Pigmentschollen und -körnern. Der Zusammenhang der Leber- 
bälkchen ist aufgelockert, das periportale Bindegewebe stark vermehrt. 
Es sendet Fortsetzungen zwischen die Leberbälkchen bis zur Zentralvene 
hin. Die Gallenkapillaren sind auf weite Strecken hin durch ihre 
Injektion mit grüngelber Galle als wurmförmige, miteinander anasto- 
mosierende Gebilde zu erkennen. An vielen Stellen sind sie zisternen¬ 
förmig erweitert und enthalten dunkle grüngelbe klumpige Massen. Eine 
andere auffällige Erscheinung sind zahlreiche kleine Herde von rund¬ 
kernigen grossen runden Zellen, die sich mitten in den Acini, aber auch 
im interazinösen Gewebe zahlreich finden und innerhalb der meist deut¬ 
lichen Endothelwandungen liegen. Die einzelnen Herde sind klein. 
Im Schnitt enthalten sie durchschnittlich etwa ein Dutzend Zellen. 
Bei der Anwendung der Giemsafärbung, aber auch der Hämatoxylin- 
Eosin-Färbung zeigt sich, dass eine Anzahl solcher Zellanhäufungen 
aus erythroblastenähnlichen Zellen besteht, während die Mehrzahl sich 
aus grösseren runden ungranulierten Zellen mit basophilem Protoplasma 
zusaramensetzt. Einige der Herde, vor allem solche, die im periportalen 
Gewebe liegen, enthalten fast ausschliesslich neutrophil granulierte Zellen-, 
während die Eosinophilen häufiger einzeln liegen. In fast allen Herden 
sind zahlreiche Mitosen vorhanden. Es handelt sich um Blutbildungs¬ 
herde, ganz wie sie besonders M. B. Schmidt (6) an embryonalen 
Lebern eingehend beschrieben und gewürdigt hat. Eine Anzahl Herde 
reagierte bei der Anwendung der Oxydasenreaktion nicht mit Indophenol¬ 
bildung, andere zeigten eine ganz feinkörnige blaue Reaktion, einzelne 
Herde reagierten ziemlich kräftig und Hessen deutliche blaue Granula 
erkennen. Nach Schultzes Angaben reagieren die Blutbildungsherde 
neugeborener Kinder mit Indophenolbildung, doch sagt der Autor nicht, 
ob die Reaktion bei allen Herden auftritt. Fötale Lebern hat Schultze, 
wie er angibt, noch nicht untersucht. Es wurden daher vergleichsweise 
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zwei Lebern von Föten aus den letzten Schwahgerschaftsmonaten unter¬ 
sucht und bei diesen nur die Reaktion bei einem kleinen Teil der Blut¬ 
bildungsherde gefunden. In der Leber zweier Föten aus dem 5. Monat 
wurden überhaupt keine Blutbildungsherde gefunden, die Oxydascn ent¬ 
hielten. Nur in den Kapillaren des periportalen Bindegewebes fand sich 
eine Anzahl kräftig reagierender polymorphkerniger Leukozyten. 

Das eigentlich Charakteristische im histologischen Bild der Leber be¬ 
steht jedoch in dem Vorkommen zahlloser rundlicher gelber Zellen — meist 
fast von der Grösse der Leberzellen — mit leberzellkernähnlichen, oft 
auch pyknotischen Kernen, die meist in Buchten an den Längsseiten der 
Trabekel liegen, oft mit den angrenzenden Leberzellen sich berühren, an 
anderen Stellen wieder ganz frei in den ausgesparten Lakunen liegen. 
Andere derartige pigmentierte Zellen, meist kleiner als die eben be¬ 
schriebenen, finden sich an vielen Stellen in den Lymphspalten und 
Kapillaren des periportalen Bindegewebes. Sie entsprechen in ihrem 
Aussehen Endothelien. Ganz besonders wichtig ist es, dass viele Endo- 
thelien der Blutbildungsherde reichliches gelbes Pigment, oft in deutlich 
granulärer Form, enthalten. 

Die Auffassung dieser zahlreichen isolierten Pigmentzellen in der 
Leber, deren Anzahl fast an die der vorhandenen Leberzellen heran¬ 
reicht, bot grosse Schwierigkeiten. Aus dem Sammlungsmatcrial des In¬ 
stituts wurden Lebern von zwei Fällen mit kongenitalem Gallengangs- 
verschluss vergleichsweise untersucht. In diesen beiden Vergleichsfällen 
Hessen sich — wenn auch weniger zahlreich — pigmentierte Leber- 
endothelien nachweisen, wie sie in unserem Fall in grösster Menge Vor¬ 
kommen und wie sie z. ß. auch in Zieglers (7) Lehrbuch der speziellen 
pathologischen Anatomie auf Seite 672 bei einem Fall von mechanischem 
Ikterus abgebildet sind. 

Es lag der Gedanke nahe, alle in unserem Fall vorhandenen isoliert 
liegenden ikterischen Zellen in der Leber für Endothelien zu halten, und 
bei den üblichen Färbungen konnten nirgends Lokalisationen oder morpho¬ 
logische Eigentümlichkeiten gefunden werden, die der Annahme ihrer 
Endothelnatur widersprochen hätten. 

Erst mittels der Eppingerschen Gallenkapillarfärbung gelang es, 
einen Teil dieser Zellen von den Endothelien abzutrennen und als ikte- 
risch nekrotisierende Leberzellen aufzufassen. Diese Art der Nekrose 
kann nach den in meinem Fall möglichen Beobachtungen in zweierlei 
Weise zustande kommen, einmal kann eine interzelluläre Gallenkapillare 
durch die Gallenstauung dilatiert, in den peritrabekulären Lymphraum 
platzen. Wie Eppinger ausführt und wie auch ich stellenweise beob¬ 
achten konnte, verfallen dann um den entstehenden Abrisstrichter liegende 
Zellen der Nekrose. Die bei der Eppingerschen Färbung meist deut¬ 
lichen Plasmosomen schwinden, das Protoplasma der Zellen erscheint 
homogen und mit krümeligen gelbbraunen Massen erfüllt. Der Kern 
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bleibt relativ lange noch intakt. Die andere Art der Schädigung, die 
ich bei Leberzellen auftreten sah, scheint bedingt durch die Bildung von 
Gallenkonkrcmenten oder Gallenthromben in den Gallenkapillaren. Diese 
Thromben finden sich meist am Zusammenfluss mehrerer interzellulärer 
Sekretröhrchen. Von solchen Knotenpunkten aus sieht man dann zu¬ 
weilen die Gallenthromben sich ununterbrochen in das Innere von Leber¬ 
zellen fortsetzen. Zellen, deren Abfluss -so gestört ist, weisen ebenfalls 
die Zeichen der Nekrose, vom Verlust der Granulazeichnung bis zum 
Kernschwund auf. Schliesslich findet sich an Stelle der Leberzelle nur 
noch ein rundlicher gelber Pigmenthaufen, der oft noch mit dem System 
der Gallenkapillaren durch einen Gallenthrombus in Verbindung steht. 
Derartige, aus dem Zusammenhang mit den übrigen Leberzellen geratene 
nekrotische Leberzellen haben keinen Kern mehr. Sie sind meist so ver¬ 
ändert, dass man sie für freie Pigmenthaufen halten könnte. Da nun 
auch in Endothelien zuweilen der Kern durch Pigmentmassen verdeckt 
sein kann, so besteht dann die grösste Schwierigkeit, schwer veränderte 
Leberzellen von ikterischen, vergrösserten Endothelien zu unterscheiden. 
Beide können, wenn sie aus dem Zusammenhang geraten, in dem peri- 
trabekulären Lymphspalten liegen. Trotz dieser Schwierigkeit gelingt es 
jedoch, unter Berücksichtigung der verschiedenen angewandten Methoden, 
die grosse Mehrzahl der freiliegenden pigmentierten Zellen als Kapillar- 
endothelien zu erkennen. So findet man z. B. gerade gegenüber der 
Mündung des beim Platzen einer interzellulären Kapillare entstehenden 
„Abrisstrichters“ in dem peritrabekulären Lymphraum Endothelien liegen, 
die ganz mit Gallenpigment vollgepfropft sind, ja die anscheinend sogar 
Teile von „Gallenthromben“ phagozytiert haben. Derartige Bilder finden 
sich auch an solchen Stellen, wo die Leberkapillaren in der oben be¬ 
schriebenen Weise zu Blutbildnngsherden erweitert sind. Tafel VI, Fig. 2 
zeigt einen solchen Blutbildungsherd, dessen Endothelien Gallenpigment 
aufgenommen haben. Es finden sich da Uebergängc von granulärer An¬ 
ordnung des Pigments zu grobscholligcr Anfüllung des ganzen Proto¬ 
plasmas. Auch das Protoplasma von Zellen, die ihrem Aussehen nach 
„Myeloblasten“ entsprechen, ist zuweilen deutlich gelb tingiert. Manch¬ 
mal sieht man, wie die strotzend gefüllten Endothelien fast schon aus 
dem Zusammenhang mit ihren Nachbarn gelöst, ins Innere der Blut¬ 
bildungsherde hineinragen. 

Um zusammenzufassen, ist das histologische Bild der Leber cha¬ 
rakterisiert durch zahlreiche Blutbildungsherde, durch hochgradigen Ikterus 
mit Einreisscn von Gallenkapillaren, Bildung von „Gallenthromben“ und 
biliärer Zirrhose, durch iktcrische Nekrose von Leberzellen, durch gallen¬ 
pigmenthaltige Endothelien, die in Kapillaren und besonders auch an der 
Peripherie der sehr zahlreichen Blutbildungsherde liegen. 

Die Milz ist ausgezeichnet durch eine erhebliche Hyperplasie der 
Pulpa im Verhältnis zu den Follikeln. Sehr zahlreich sind in ihr Erythro- 
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blasten und Myelozyten vertreten. Auch solche Zellen, die trotz posi¬ 
tiver Oxydasenreaktion bei der Schriddeschen Granulafärbung upgranu- 
liert erscheinen, sind in grosser Menge vorhanden. Es sind das nach 
der Schultzeschen Auffassung Myeloblasten. Die starke Beteiligung 
des myeloischen Systems tritt gerade bei der Oxydasenreaktion am 
imposantesten zu tage, viel deutlicher als bei der Anwendung der spezi¬ 
fischen Granulafärbungen. Färbt man die mit a-Naphthol und Dimethyl- 
Paraphenylendiamin behandelten Präparate vorsichtig mit Alaunkarmin 
nach, so heben sich die aus Lymphzellen bestehenden Follikel scharf be¬ 
grenzt rot aus der blauen Pulpa hervor, ln letzterer finden sich ver¬ 
einzelt pigmenthaltige gelbe Zellen, die keine Eisenreaktion aufweisen. 
Sic entsprechen im Aussehen etwa den in den Blutbildungsherden ge¬ 
fundenen Pigmenträgern. Sic sind in der Milz nicht zahlreicher vor¬ 
handen, als ihrem Vorkommen im Blute entspricht. 

Die Lungen enthalten, soweit mikroskopisch untersucht, keinerlei 
pathologische Herde. Die Alveolarsepten sind zcllrcich, die Alveolar- 
epithelien teilweise desquamiert und gelblich pigmentiert, wie das bei 
Fällen von schwerem Ikterus zuweilen beobachtet wird. Ausserdem 
finden sich in den Kapillaren pigmentreiche Zellen, die den im Blute ge¬ 
fundenen entsprechen dürften. 

Auf einem Schnitt durch den Hautnabcl finden sich im Unter¬ 
hautzellgewebe neben mehrfachen Blutungen mit Leukozyten erfüllte 
Abszesshöhlen. . In diesen Höhlungen wie auch in einer grossen Zahl 
von Lymphspalten des Unterhautzellgewebes lassen sich Wolken nach 
Gram färbbarer, an einzelnen Stellen aus deutlichen Ketten bestehender 
Kettenkokken nachwcisen. Sie entsprechen ganz den aus dem Blute ge¬ 
züchteten Streptokokken. Die Nabelgefässc enthalten keinen abnormen 
Inhalt. Die Nabelvene ist in Obliteration begriffeh. 

Herz: Untersucht wurde die Umgebung der bereits bei der Sektion 
als Infarkt erkannten Stelle. In der Tat konnte die Diagnose: septischer 
Infarkt aufrecht erhalten werden. An der Spitze des Infarkts wurde ein 
grösseres Gefäss nachgewiesen, dessen Lumen zwar an der getroffenen 
Stelle ohne abnormen Inhalt war, dessen Lymphschcide aber dichte 
Wolken grampositiver Streptokokken enthielt. Es ist sicher, dass diese 
•Mikroorganismen von einem septischen Embolus ausgehend, die Gefäss- 
wand durchwanderten und in den perivaskulären Lymphspalten fort¬ 
wucherten. 

In mehr als einer Beziehung ist das histologische Bild der Nieren 
bemerkenswert. Die Rinde, in der sich Uebergänge vom embryonalen 
.zum fertigen Glomerulus finden, ist durchsetzt von unregelmässig ge¬ 
stalteten, sehr zellreichcn Herden, die ihre Ausläufer überall zwischen 
-die Harnkanälchen eindringon lassen. Diese Herde enthalten nur ver¬ 
schwindend wenig polymorphkernige Leukozyten und Lymphozyten. Weit¬ 
aus die Mehrzahl der sie zusammensetzenden Zellen ist rundkernig. Zum 

Zeitüchr. f. klio. Medizin. 74. Bd. 11.5 u.6. 
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Teil handelt es sich um Erythroblasten. Wieder andere enthalten bei 
grossem rundem Kern im Protoplasma neutrophile oder eosinophile Granula. 
Die meisten Zellen haben ungranuliertes basophiles Protoplasma und 
entsprechen lymphoiden Markzcllen, „Myeloblasten“. Im übrigen sind 
viele Erythrozyten vorhanden. In jedem Gesichtsfeld sind zahlreiche 
Mitosen aufzufinden. Was die Lage der Zellen betrifft, so ist zu sagen, 
dass bei weitem die Mehrzahl extravasal liegt. Aber auch die Kapillaren 
scheinen vermehrt und erweitert; sie enthalten fast ausschliesslich kern¬ 
haltige weisse und rote Blutkörperchen. Aeusserst instruktiv erwies sich 
auch bei der Untersuchung der Nieren die Anwendung der Oxydasen- 
reaktion. Bereits makroskopisch waren im Präparat tiefblaue Flecken 
und Streifen in den zentraleren Partien der Rinde zu erkennen, die sich 
bei mikroskopischer Beobachtung als den oben beschriebenen Herden 
entsprechende Anhäufungen oxydasenhaltiger Zellen erwiesen. Die Zellen 
sind teils grob, teils feiner granuliert, manche nur zart bestäubt. Es 
handelt sich auch hier um Blutbildungshcrde. 

Das Protoplasma der Harnkanälchen ist teilweise getrübt, in einzelnen 
Kanälchen sind einige oder alle Zellen auf das etwa Dreifache der Norm 
gequollen, ihre Kerne sind pyknotisch, zeigen doppelte Konturen. Im 
Protoplasma fast aller 'Harnkanälchen liegen feinere oder gröbere gold¬ 
gelbe Pigmentkörnchen eingebettet; am stärksten ist der Ikterus in den 
Tubuli contorti und Henleschen Schleifen entwickelt. In einzelnen Ka¬ 
pillaren, besonders deutlich in den Glomerulusschlingcn sind mit gold¬ 
gelbem Pigment vollgepfropfte rundkernige Zellen nachweisbar, die in 
Grösse und Aussehen ganz den im Blute, sowie den Kapillaren und Blut¬ 
bildungsherden der Leber vorhandenen entsprechen. 

Die Nebennieren bieten keine Besonderheiten gegenüber der Norm, 
ausser dem vereinzelten Vorkommen von Gallenpigmentzellen in den 
Kapillaren der Marksubstanz. 

Untersucht wurde ferner das untere Femurende. Nach der Ent¬ 
kalkung mit 5 proz. Salpetersäure wurde in Zelloidin eingebettet. Gute 
Bilder erhielt man mit Hämatoxylin-Eosin-Färbung. Schon makroskopisch, 
besser mit schwachen Vcrgrösscrungen, zeigte es sich, dass die Epi¬ 
physenlinie vollständig grade verläuft und keineswegs verbreitert ist. Die 
primären Markräume sind schmal, regelmässig angeordnet, das Knochen¬ 
mark ausserordentlich zellreich; auffallend gross ist die Zahl der Erythro¬ 
blasten und lymphoiden Markzellen. 

Als wichtige Ergänzung der Untersuchung wurden Stückchen der 
Leber, der Nieren und Nebennieren nach Levaditi behandelt und auf 
Spirochäten untersucht. Das Resultat alles Suchens war völlig negativ. 

Ich fasse den Fall auf als inkompletten Gallengangsverschluss mit 
Ikterus, kompliziert durch Sepsis und eine dadurch bedingte hämorrha¬ 
gische Diathese und schwere sekundäre Anämie. 

Sicher konstatiert wurde bei der Sektion durch Sondierungsversuche 
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nur die Unwegsamkeit des Ductus cysticus; auch war der Inhalt der 
Gallenblase wasserhell. Dagegen lässt sich nicht sicher sagen, ob der 
Ductus choledochus ganz verschlossen war; er gelangte nicht zur histo¬ 
logischen Untersuchung. Da der Stuhlgang des Kindes zu Lebzeiten 
nicht acholisch war, kann seine vollständige Unwegsamkeit nicht an¬ 
genommen werden. Trotzdem muss aus dem Vorhandensein einer typi¬ 
schen biliären Zirrhose der Leber der Schluss gezogen werden, dass eine 
bedeutende Stenose der ausführenden Gallenwege bestand. Ein septischer 
Ikterus infolge von Nabelinfektion, wie er früher so häufig war und wie 
ihn Frerichs (8) und Birch-Hirschfeld (9) beschrieben haben, kann 
in reiner Form aus verschiedenen Gründen nicht vorliegen. Einmal 
fehlen die hierfür charakteristischen Veränderungen der Nabelgefässe. 
Andererseits kann ein septischer Ikterus allein nie zu biliärer Zirrhose 
führen. Auch ein post partum entstandener entzündlicher Verschluss der 
Gallenwege kann in 14 Tagen unmöglich eine Leberzirrhose verursachen. 

Als Ursache der kongenitalen Stenose kann nach dem gesamten 
Ausfall der histologischen Untersuchung Syphilis nicht angesprochen 
werden. Bei derartig jugendlichen Individuen vermisst man in den grossen. 
Drüsen bei kongenitaler Syphilis fast nie die Spirochaete pallida. Das 
Bindegewebe der Leber verhält sich bei kongenitaler Lebersyphilis ganz 
anders als im vorliegenden Fall (cf. Erdmann [10]). Demnach muss hier 
eine Hemmungsmissbildung angenommen werden. Die letzten Zusammen¬ 
stellungen der etwa 40 derartigen Fälle von kongenitalem Gallengangs¬ 
verschluss finden sich bei Giese (11), Skormin (12), sowie bei Fuss 
und Boye (13). ' Die letzteren Autoren geben eine genaue histologische 
Darstellung ihres Falles. Dabei könnte ihre Beschreibung der zirrho- 
tischen Leberveränderung, die sie bei kongenitalem Gallengangsverschluss 
fanden, ohne weiteres auf die Leber meines Falles Anwendung finden. 

Diese Autoren schreiben: „Die Leber zeigt auf allen Schnitten eine 
hochgradige Vermehrung des Bindegewebes. Das Bild entspricht etwa 
dem der hypertrophischen Leberzirrhose. Breite Stränge eines zart¬ 
faserigen und meist zellarmen Bindegewebes durchziehen das ganze Organ; 
durch sie werden Inseln von Leberparenchym abgeschnürt, die oft nur 
aus wenigen Zellen bestehen. Eine normale Läppchenzeichnung ist 
nirgends zu erkennen, vielmehr dringt das Bindegewebe, überall die 
Läppchen auseinander sprengend, vor. Die Struktur der Leberzellbalken 
innerhalb der abgeschnürten Parenchyminseln ist undeutlich.“ Während 
im zitierten Fall mit dieser Darstellung die pathologischen Veränderungen 
der Leber fast erschöpft sind, finden sich in meinem noch die oben ge¬ 
schilderten, so ausserordentlich schweren Veränderungen, die der Er¬ 
klärung bedürfen. Ein ätiologisches Moment für sie bietet sich in der 
bei dem Kinde vorhandenen Nabelsepsis, bedingt durch die histologisch 
und kulturell nachgewiesenen Streptokokken. Im Verein mit dem Ikterus 
hat diese Infektion zur hämorrhagischen Diathese und zu sehweron Nabcl- 
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blatungen geführt. Auf Blutverlust und septische Blutzerstörung reagierte 
der Körper der Frühgeburt mit dem Aufleben der im 7. Monat bereits 
im Erlöschen befindlichen extramedullären ßlutbildung in Leber und Milz, 
sowie mit pathologischer Blutbildung in der Niere. Andererseits musste 
der septische Untergang zahlloser Erythrozyten zu vermehrter Gallen¬ 
farbstoffbildung führen. Diese Pleiochromie wieder muss für die enorme 
Intensität des allgemeinen Ikterus verantwortlich gemacht werden. Sie 
muss auch zur Erklärung herangezogen werden für die massenhafte Pig¬ 
mentablagerung in Endothelien und die ikterische Nekrose zahlloser 
Leberzellen. 

Wie diese ikterische Nekrose zustande kommt, hat z. B. Fütterer 
(14) beschrieben: „In den Lebcrzellen zeigen sich ganze Netzwerke von 
intraprotoplasmatischen Kanälchen, angcfüllt mit gelbgrünen Massen, 
welche auf Kosten des Protoplasmas mehr und mehr Raum beanspruchen. 
Aber sogar in diesem Stadium der Nekrose ist der Kern wohl erhalten 
und nimmt die Hämatoxylinfärbung gut an, während die noch erhaltenen 
Protoplasmareste nicht tingiert werden.“ In meinem Fall konnten eben¬ 
falls alle Stadien dieser ikterischen Nekrose beobachtet werden, jedoch 
stellte sich unter Zuhilfenahme der Gallenkapillarfärbung die Anteilnahme 
intrazellulärer Gallenkapillarcn anders dar, als Fütterer es beschreibt. 
Netzwerke intraprotoplasmatischer Kanälchen, wie Nauwerck (15) und 
Fütterer sie beschrieben haben, konnte ich in meinem Fall nie sehen, 
ebensowenig von Browiczs (16) intranukleären Kapillarwurzcln, wohl aber 
enthielten viele Zellen relativ dicke astförmige Körper, die von der trabe¬ 
kulären Längskapillare aus wie in Ausstülpungen der letzteren liegend, 
in den plastischen Leib der Leberzelle hineinragen. Ein ähnliches Verhalten 
der Gallenkapillaren bei Ikterus beschreibt Arnold (17); er nimmt an, 
dass diese vermeintlichen intrazellulären Gallenkapillaren in Rinnen und 
Buchten der Zelle liegenden Gallenkonkrementen entsprechen. 

Die Gallcnstauung allein kann nicht den gesamten histologischen 
Befund der Leber erklären. Für die Doppelnatur des Ikterus spricht mit 
Deutlichkeit das Verhalten der Gallenkapillaren. Neben buchtigen Er¬ 
weiterungen ihres Lumens und Abrisstrichtern geplatzter intrazellulärer 
Sekretröhrchen finden sich überall „Gallenthromben“ in grösster Menge 
in den Gallcnkapillaren. Nur die Dehnung und das Einreissen- von 
Kapillarwänden lässt sich durch Gallenstauung erklären. Die Bildung 
von Gallenkonkrementen, deren ganzes färberisches Verhalten von dem 
der flüssigen Galle stark abweicht, muss durch andere Einflüsse, und 
zwar toxischer Natur erklärt werden. Eppinger, dem wir diese Er¬ 
kenntnis verdanken, fand bei rein mechanischem Ikterus hur Erweiterung 
und Einreissen von Gallenkapillaren: Gallenthrombcn in grösster Zahl, 
dagegen z. B. bei Phosphorikterus und anderen toxischen Formen der 
Gelbsucht. 

Leber pathologische Blutbildung in den Nieren Neugeborener liegt 
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eine sichere Beobachtung vor. Swart (18) beschreibt sie bei einem Kind, 
dessen Mutter während der Gravidität an schwerer Nephritis litt. 
Schridde (19) hat den Fall später nachuntersucht und bestätigt. Der 
bei diesem Fall von Swart beschriebene Nicrenbefund stimmt völlig mit 
dem in meinem Fall erhobenen überein. 

Wenden wir uns zu der bemerkenswerten Eigentümlichkeit unseres 
Falles, zum Vorkommen gallenfarbstoffhaltiger Zellen im Blute zurück: 

Es muss unbedingt angenommen werden, dass die beschriebenen 
Zellen bereits im Leben gallenfarbstoffhaltig waren. Es kann nicht an 
postmortale Phagozytose oder Imbibition gedacht werden. Imbibiert 
können nur tote Zellen werden und dann enthalten sie den Farbstoff 
diffus; diese Zellen besitzen aber einen wohlorganisierten, gut färbbaren 
Kern und enthalten den Farbstoff in Form von Granula, Körnern und 
Schollen. Postmortale Phagozytose im Leichenblut ist ebenso auszu- 
schliessen. Demnach ist sicher, dass diese Zellen bereits zu Lebzeiten 
des Kindes farbstoffbeladen im Blute kreisten. Könnten beliebige Leuko¬ 
zyten bei Ikterus Gallenpigment aufnehmen, so müsste der Nachweis 
derartiger Zellen zu dem Alltäglichen gehören. Die farbstoffhaltigen 
Zellen in meinem Fall sind aber keine polymorphkernigen Phagozyten, 
sondern Jugendformen. Man sieht sich genötigt, zur Erklärung des einzig¬ 
artigen Befundes das Zusammentreffen von schwerstem Ikterus mit dem 
Bestehen von Blutbildungsherden in der Leber heranzuziehen. 

Wie oben ausführlich dargelegt, sind ikterische Endothelien und 
Markzellen in enormer Zahl in der Leber festgestellt worden, so zahlreich 
besonders die gelben Endothelien in Kapillaren und Blutbildungsherden, 
dass man ihr Fernbleiben im strömenden Blute nur schwer zu erklären 
vermöchte. Es ist nicht erstaunlich, dass wir gerade diese Zellen im 
Verein mit Myeloblasten, mit derselben pathologischen Veränderung be¬ 
haftet, im Blut erscheinen sehen. Beide Formen sind aufs engste ver¬ 
wandt: M. B. Schmidt sah die weissen Blutkörperchen der embryonalen 
Leber aus den Kapillarendothelien durch Mitose entstehen. Dass die 
desquamierten pigmentierten Kapillarendothelien nur in relativ geringer 
Menge ins Blut gelangt sind, erklärt sich wohl am besten aus ihrer 
Grösse, die ihnen das Verlassen des Lcberkapillarsystems erschwert. 
Verhältnismässig klein sind die Endothelien der Blutbildungsherde, und 
so nehme ich an, dass hauptsächlich diese primären Gefässwandzellen 
und ihre unmittelbaren Tochterzellen es sind, die bei der überstürzten 
Blutbildung pigmentbeladen ins Blut gelangen. Obwohl in Milz, Knochen¬ 
mark und Nieren die lebhafteste Blutbildung nachzuweisen ist, sind in 
diesen Organen doch nirgends pigmentierte Endothelzellen aufzufinden. 
Es genügt also die im Serum vorhandene Konzentration des Gallenfarbstoffs 
nicht, um Blutzellen irgend welcher Art ikterisch zu färben. Diese Pig¬ 
mentierung kann nur durch Einwirkung unverdünnter Galle in der Leber 
selbst stattönden, und so sieht nian in den Gallenkapillarpräparaten dort 
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ohne weiteres die gallenfarbstoffbcladenen Endothelien, umgeben von den 
mit Gallenkonkreraenten erfüllten Lymphräumen, liegen, oder man sieht 
sie diese Räume gegen Kapillaren oder Blutbildungsherde abgrenzen. Dass 
gerade Lcbcrcndothelicn Gallenfarbstoff beherbergen, ist nichts Unge¬ 
wöhnliches, da man ja oft bei schwerem Ikterus gallcnfarbstoffbeladene 
Endothelien in der Leber findet. Je näher aber eine Zelle dem Leber¬ 
endothel steht, um so eher wird man ihr die Fähigkeit Zutrauen können, 
Gallenfarbstoff aufzunehmen. Für den sehr jugendlichen Charakter der 
Zellen spricht ihre Basophilie, das Fehlen von Granulationen und, nach 
den an fötalen Lebern gewonnenen Befunden zu schliessen, auch der 
negative Ausfall der Oxydasenreaktion. Da nach M. B. Schmidt die 
Endothelien der Blutbildungsherde je nach ihrer Reife einen verschiedenen 
Chromatinreichtum des Kerns aufweisen, so ist es schwierig, an den im 
Blut gefundenen Zellen die Grenze zwischen Endothel und „Myeloblast“ 
zu ziehen. 

„Es ist unmöglich, aus der Art der Leukozyten auf ihre Herkunft 
aus einem bestimmten Organ zu schliessen,“ sagt Krehl (20) in seiner 
Pathol. Physiologie. Dieser Satz wird von den Hämatologen, die sich 
der Unvollkommenheit der färberischen Unterscheidungsmethoden bewusst 
sind, gebilligt werden. Im vorliegenden Fall aber ist den entstehenden 
Zellen mit grosser Wahrscheinlichkeit am Orte ihrer Herkunft eine natür¬ 
liche Farbe mit auf den Weg gegeben worden, die sie von den aus 
anderen OrgancD herstammenden Zellen unterscheiden lässt. Ist auch 
die Blutbildung in der Leber auf das Genaueste an pathologischem, 
embryologischem und experimentell pathologischem Material untersucht 
worden [Köllikcr (21), M. B. Schmidt (6), E. Meyer und Heineke (22), 
Nägeli (23)], so wird dieser seiner ganzen Art nach ausserordentlich 
komplizierte Fall doch einen Beitrag liefern, der die Bedeutung der Leber 
für die Blutbildung in den letzten Schwangerschaftsmonaten in ein helles 
Licht setzt. 
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Erklärung der Abbildungen auf Tafel VI. 

Figur 1. Ikterisohe Zellen im Blute, a und b im Nativpräparat, c und d bei Giemsa- 
Färbung. (Zoiss V12 Imm. Ok. 3.) 

Figur 2. Leber, Alaunkarminfärbung (Kerne aus technischen Gründen blau wieder¬ 
gegeben, Gallenpigment infolge der Formalinhärtung grünlich): Injektion 
und Dilatation von Gallenkapillaren, starke Pigmentierung der Leberzellen. 
In der Mitte ein Blutbildungsherd. In demselben zwei ikterischeZellen: a fest¬ 
haftende, intensiv schollig pigmentierte Endothelzelle, b freiliegende fein¬ 
körnig ikterische Zelle, Endothel oder lymphoideMarkzelle. (Zeiss DD, Ok.3.) 

Figur 3. Leber, Eppingers Gallenkapillarfärbung. In der Mitte ein Blutbildungsherd. 

a Normale Gallenkapillaren, b Abrisstrichter mit Gallenthrombus, c Ab¬ 
risstrichter, zu beiden Seiten desselben ikterisch nekrotische Leberzellen. 
d Komplex ikterisoh nekrotischer Leberzellen, e Ikterische Endothelzelle; 
auf dieselbe sieht man eine in den poritrabekulären Lymphspalt durch¬ 
gebrochene thrombosierte Gallenkapillare einmünden. Daneben Mitose im 
Blutbildungsherd, f Mitose in einer Endothelzelle (Monaster). (Zeiss 
y 12 Imm. Ok. 3.) 
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XXI. 

Aus der Privatklinik für Vcrdauungs- und Stoffwechselkrankheiten 
von Prof. Dr. Albu in Berlin. 

Beiträge zur Kenntnis der Amöbendysenterie und der 
enterogenen Eosinophilie. 

Von 

A. Albu und A. Werzberg. 

(Mit 1 Textfigur.) 


Es kann nicht Wunder nehmen, dass mit der Ausbreitung und Er¬ 
leichterung des Weltverkehrs die tropische Ruhr auch in Ländern, welche 
von ihrer Ursprungsstätte weit entfernt sind, immer häufiger zur Be¬ 
obachtung kommt. In Deutschland hatte man zum erstenmal Gelegen¬ 
heit, diese Krankheit in grösserer Häufigkeit zu beobachten nach der 
Rückkehr der Chinakrieger in den ersten Jahren dieses Jahrhunderts, 
dann wiederum wenige Jahre später nach Ausbruch des Krieges in 
Deutsch-Südwestafrika. Der eine von uns (A.) hatte ferner in den letzten 
Jahren wiederholt Gelegenheit, in Berlin Ruhrkranke zu sehen, welche zur 
Heilung ihrer in den Tropen erworbenen Erkrankungen die Hilfe deutscher 
Aerzte suchten. Schliesslich hat derselbe bereits früher einen Fall von 
echter Amöbendysenterie, der in Deutschland sporadisch aufgetreten ist 
und tödlich endete, mitgeteilt 1 ), auf den im folgenden wegen des 
damals erhobenen klinischen und anatomischen Befundes Bezug genommen 
werden wird. 

In den letzten Monaten hatten wir nun wiederum Gelegenheit, hier 
zwei neue Fälle von tropischer Amöbendysenterie zu beobachten, welche 
uns Veranlassung gaben, nach zwei Richtungen hin genauere Unter¬ 
suchungen anzustellcn, um noch schwebende Fragen zur Klärung zu 
bringen. 

Zunächst seien die Krankengeschichten der beiden Fälle kurz mit¬ 
geteilt: 

1. X. Y., zurzeit 33 Jahre alt, war 1906 bis 1908 und von Februar 1909 bis 
Ende 1910 in Kamerun als Regierungstierarzt. Im Juni 1908 hatte er den ersten 
dreitägigen heftigen akuten Ruhranfall, nach dessen Ablauf noch dauernd Blut, 
Schleim und Eiter iD den Stuhlentleerungen zurückblieben. Nach Deutschland zurück- 

1) A. Albu, Diese Zeitschrift. 1905. Bd. 56. 
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gekehrt, trat hier allmählich von selbst Besserung ein. Von neuem wieder in Afrika? 
trat schon im März 1909 wieder eine neue Erkrankung auf, welche sich 4 Wochen 
lang unter blutigen Diarrhoen hinzog. In der Folgezeit stellten sich wiederholt 
leichtere Rückfälle ein. Seit Oktober 1910 wieder in Deutschland, befand sich Patient 
ganz wohl. Da traten im Januar 1911 offenbar infolge von unzweckmässiger Lebens¬ 
und Ernährungsweise wieder dünnflüssige Entleerungen auf, 10—12mal am Tage, mit 
Blut, Schleim und Eiter reichlich untermischt. Es ist noch zu erwähnen, dass Patient 
auch mehrfach Malaria gehabt hat. 

Status praesens: Kräftiger Mann in gutem Ernährungszustand, aber ersichtlich 
abgemagert. Herz und Lungen intakt. Harn ohne Eiweiss und Zucker. Die Leber 
überragt um 2 Fingerbreite den Rippenbogen, Oberfläche und Rand glatt, nicht 
druckempfindlich. Milz nicht palpabel. Abdomen weich, keine Resistenz, nirgends 
druckempfindlich. 

Die Zahl und Beschaffenheit der Stuhlentleerungen schwankt täglich. Erstere 
beträgt 3—10. Zum Teil bestehen sie aus dickbreiigen oder sogar geformten Kot- 
inassen von normaler Farbe, zum Teil aus nur blutig-schleimig-wässeriger Flüssigkeit. 
Letztere wird oft allein ohne Kotbeimischung entleert oder sie liegt den dickbreiigen 
Kotmassen äusserlich auf. In den flüssigen Entleerungen finden sich stecknadelkopf¬ 
grosse Eiterflöckchen und kleine weissgraue nekrotische Fetzen. An einzelnen Tagen 
besteht Neigung zur Verstopfung; zumeist wird aber Patient durch den Tenesmus ge¬ 
quält, welcher gewöhnlich nur teelöffelgrosse Portionen der gekennzeichneten Ent¬ 
leerungen zutage fördert. 

Rektoskopischer Befund: Bei häufigen Untersuchungen gelingt es wieder¬ 
holt, bis zu 27 und 29 cra Höhe in das S romanum vorzudringen und die vorher 
sorgfältig gereinigte Schleimhaut genau zu besichtigen. Vom Anus bis zum Sphincter 
int. erscheint die Schleimhaut ganz intakt und von normaler Farbe. Doch vom Beginn 
der Ampulla recti an ist die Schleimhaut durchweg stark gerötet, geschwollen, auf¬ 
gelockert, sukkulent, schon bei leichter Berührung blutend und an vielen Stellen mit 
kleinen feinen hellglasigen Schleimfetzen bedeckt. Nach Abtupfung derselben sieht 
man hier und da hanfkqrn- bis linsengrosse tiefe Geschwüre, welche durch die ganze 
Mukosa hindurchzugehen scheinen. Ein Teil dieser Ulzerationen ist mit Eiterflöckchen 
oder nekrotischen Fetzen bedeckt, bei deren Entfernung sofort eine Blutung entsteht. 
Die grössere Zahl der Geschwüre erscheint aber oberflächlich und nicht mehr als steck¬ 
nadelkopfgross. Die Geschwüre werden zahlreicher und stehen dicht gedrängt anein¬ 
ander oberhalb des Genu recto-romanum. Aber schon in 25 cm Höhe wird die Zahl 
der sichtbaren Geschwüre wesentlich geringer und lässt nach qben hin weiter nach. 
Nur die Schleimhaut ist noch allenthalben gerötet und verdickt. 

Der Hauptherd der Erkrankung war somit in der Ampulla recti und im Anfangs¬ 
teil des S romanum. An diesen Stellen erscheint die Schleimhaut wie durchsiebt von 
einer Anzahl kleiner und kleinster Löcher. Dennoch sieht man auch dort noch intakte 
Schleimhautinseln vom Flächenumfang etwa eines Fünfpfennigstückes, selten grösser. 
Wenn auch nicht geleugnet werden kann, dass eine entzündlich reaktive Zone an¬ 
scheinend noch weiter in die Flexura sigmoidea hinaufreicht, so kann doch mit 
Sicherheit behauptet werden, dass die Affektion nach dem Col. desc. hin sichtlich 
abklingt. 

Mikroskopischer Befund: Sowohl in den blutigen Schleimfetzen der Stuhl¬ 
entleerungen, wie in den flockigen und nekrotischen Auflagerungen der Ulzerationen 
der Schleimhaut findet sich neben vereinzelten roten Blutkörperchen in den Schleim 
eingebettet stets eine grosse Anzahl von mehr oder weniger dicht beieinander liegenden 
Leukozyten, von denen sich bei der weiter unten angegebenen Färbungsmethode 
die Mehrzahl als eosinophil erweist. 

Zwischen den Leukozyten finden sich ferner in jedem Gesichtsfeld o oder 4, 
fcu weilen selbst 7 bis 8 Amöben von doppelter bis dreifacher Grösse eines Leuko- 


Difitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



396 


A. ALBU und A. WERZBERG, 


zyten, in lebhafter Bewegung zumeist schnell durch das Gesichtsfeld schiessend und 
mit starken fortwährenden Veränderungen ihrer Form, häufig Fortsätze vorschiebend 
und einziehend. Erst nach 1—2 Stunden pflegte die Beweglichkeit der Amöben auf¬ 
zuhören, die dann eine kugelrunde Gestalt annahmen. Wenn schon die Besichtigung 
des ungefärbten Präparates für den Erfahrenen keine Zweifel hinterliess, dass es sich 
hier um die Entamoeba histolytioa Sohaudinn handolte, so wurde dies durch 
die Färbung, welche die charakteristische Protoplasmazeichnung ergab, noch vollauf 
bekräftigt. 

Die Behandlung bestand anfangs ausschliesslich in einer Aetzung der Schleim¬ 
haut mittels 0,2 proz. Arg. nitr.-Lösung, welche in damit getränkten ganz langen 
Gazestreifen durch das Rektoskop hoch in den Darm hinauf gebracht wurde. Diese 
Tampons blieben in der Regel 1—2 Stunden liegen, bis sie durch den Stuhlgang 
herausgetrieben wurden. Diese Behandlungsmethode erwies sich bei täglicher Durch¬ 
führung als ausserordentlich wirksam. Später wurden auch wiederholt nach gründ¬ 
licher Reinigung des Darms Naphthalin- oder Saloleinläufe gemacht, vereinzelt auch 
Jodoformemulsions-Eingiessungen. Diese Abwechslungen in der Therapie erschienen 
sehr zweckmässig, weil nach den Höllensteintampons mehrfach leichte Reizerschei¬ 
nungen auftraten. Unter dieser Behandlung gingen die subjektiven und objektiven 
Symptome des Krankheitsprozesses von Woche zu Woche zurück: Der Stuhl wurde 
fester und seltener, die Blut- und Schleimbeimengungen allmählich geringer, die 
Amöben spärlicher, auch die Leukozyten verminderten sich zusehends, blieben aber in 
den Schleim- und Eiterflocken länger siohtbar als die Amöben. Anscheinend geheilt, 
kehrte Patient nach einigen Wochen in seine Häuslichkeit zurück. Da er aber 
nicht in der Lage war, die ihm vorgeschriebene Diät innezuhalten, so stellte sich als¬ 
bald ein Rezidiv ein, das fast schwerer war, als der ursprüngliche Anfall. Aber auch 
diesmal gelang es nach einigen Wochen konsequent und energisch durchgeführter 
Therapie, alle Erscheinungen langsam wieder zum Rückgang zu bringen. Bei den 
rektoskopischen Untersuchungen konnte festgestellt werden, dass die Ulzerationen sich 
zusehends verkleinerten und nacheinander verschwanden, die Schleimhaut abschwoll, 
blasser und fester wurde und bei Berührungen weniger blutete. Nach fast dreimonati¬ 
gem Aufenthalt in der Klinik erschien die AfTektion so gut wie geheilt, es waren 
keine Ulzerationen mehr sichtbar, die Schleimhaut nur noch gerötet und an einzelnen 
Stellen mit Schleimfetzen bedeckt. Erwähnt sei besonders noch, dass wir eine Narben¬ 
bildung zu dieser Zeit im Rektoskop nicht sehen konnten, wie man sie wenigstens bei 
den grösseren und tieferen Geschwüren hätte erwarten können. 

In dem Masse, wie sich im Rektoskop das langsame Heilen des Ge¬ 
schwürprozesses verfolgen liess, besserte sich auch allmählich die Beschaffen¬ 
heit der Stuhlgänge, sowohl makro- wie mikroskopisch. Mit der Verringerung ihres 
Schleimgehaltes wurden darin auch die Amöben immer seltener, um schliesslich ganz 
zu verschwinden, ln den dickbreiigen Kotpartikelchen sah man zuweilen noch die 
rundlichen unbeweglichen Dauerformen der Amöben in spärlicher Zahl. Etwas 
länger hielt der Nachweis der eosinophilen Leukozyten in dem Stuhlschleim 
an und vereinzelte neutrophile Leukozyten blieben in demselben noch bis zuletzt 
au fzu finden. 

2. X. Y., 41 Jahre alt, Farmer in Britisch-Ostafrika, hat von 1894 bis 1909 
dauernd im tropischen Klima gelebt, hat während dieser Zeit 4mal Malaria gehabt, 
zuletzt vor 3 Monaten. Auch Schwarzwasserfleber hat er mehrmals durchgemacht. 
Den ersten Ruhranfall hatte er im Jahre 1905, im Jahre darauf den zweiten und noch 
einige weitere Rückfälle. Die letzten im Jahre 1908, die anscheinend zur völligen Ge¬ 
nesung geführt hatten. Seit mehr als 2 Jahren lebt Patient in Europa, hat aber 
immer wieder Durchfälle, die einige Wochen anhalten. Auch im Frühjahr 1911 wieder 
häutig dünne Entleerungen, denen zeitweilig immer wieder Blut beigemischt ist. In 
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den letzten Wochen hatte Patient zuweilen bis zu 10 Entleerungen an einem Tage und 
wird durch den Afterzwang sehr gequält. 

Status praesens: Kräftiger Mann in gutem Ernährungszustand und von 
blähendem Aussehen. Herz, Lungen und Nieren intakt. Die Leber überragt um 
2 Fingerbreite den Rippenbogen, die Konsistenz nur wenig über die Norm vermehrt, 
der freie Rand und die Oberfläche sind glatt, nicht druckempfindlich. Die Milz ist 
palpabel, bei tiefer Einatmung die untere Zirkumferenz vollkommen zu umgreifen, von 
mittlerer Härte. 

Die Stublentleerungen sind anfangs dünnbreiig, teilweise flüssig, 5—6mal am 
Tage. Sie enthalten stets zahlreichere kleinere und grössere zarte Schleimflocken, 
welche meist mit Blut innig gemischt sind. Es finden sich aber darin niemals Eiter¬ 
flöckchen oder nekrotische Fetzen. 

Rektoskopischer Befund: Die Schleimhaut ist im Gebiet des Sphincter 
recti kaum verändert, aber von etwa 5 cm an bis zur Höhe von 25 cm diffus gerötet, 
geschwollen, aufgelockert, mit zahlreichen kleineren und grösseren Schleimfetzen an 
einzelnen Stellen belegt. Wenngleioh es nicht gelingt, das Rektoskop höher hinauf¬ 
zuschieben, so gewinnt man doch den deutlichen Eindruck, dass die Affektion nach 
oben hin an Intensität wesentlich geringer wird. Am stärksten betroffen erscheint 
auch hier die Gegend der Ampulla recti und der angrenzende Teil der Flexura 
sigmoidea. Hier erscheinen in einer Ausdehnung von etwa 10 cm der Schleimhaut 
einige Dutzend oberflächlicher Ulzerationen von Stecknadelkopf- bis Hanfkorngrösse, 
letztere aber nur in verschwindender Zahl. Diese Geschwüre sind grösstenteils 
mit Schleimfetzen belegt, die sich leicht wegwischen lassen, wobei eine geringe 
Blutung entsteht. 

Mikroskopischer Befund: In dem Schleimbelag, welcher mittels langer 
Töpfer direkt von der Schleimhaut entnommen wird, sowie in den blutig duroh- 
tränkten schleimigen Auflagerungen und Beimischungen der dünnbreiigen Ent¬ 
leerungen finden sich mässig zahlreiche Amöben in lebhafter Bewegung; sie liegen 
inmitten grösserer Haufen von Leukozyten, bei deren Färbung nach dem unten ange¬ 
gebenen Verfahren ein relativ kleiner Teil sich als Eosinophile erweist. 

Patient bleibt 4 Wochen lang in klinischer Beobachtung und Behandlung. Die 
letztere bestand in innerlicher Darreichung von Salol und Naphthalin 3—4mal täglich 
0,05 g, miteinander abwechselnd, und in täglichen lokalen Aetzungen der vorher 
gründlichst gereinigten Darmschleimhaut mittels 0,2 proz. Arg. nitr.-Lösungen in 
Form von getränkten Gazetarapons, wie sie schon oben erwähnt wurden, oder später 
namentlich mittelst der von dem einen von uns (A.) inaugurierten Trockenpulver¬ 
behandlung mit Hilfe des langen aus unserer Klinik von E. Rosenberg beschriebenen 
Pulverbläsers, welcher, in das Rektoskop eingeführt, die örtliche Behandlung jeder 
einzelnen Ulzeration unter Leitung des Auges gestattet. Für diese Zwecke kamen 
abwechselnd Bismut. subgall. (Dermatol), Tannoform und Jodoform zur Anwendung. 
Unter dieser Therapie besserte sich das Krankheitsbild überraschend schnell. Schon 
nach 8 Tagen war das Blut aus den Schleimentleerungen verschwunden, der Schleim¬ 
gehalt der Fäzes wurde allmählich geringfügiger, der Kot wurde fester, nach 18 Tagen 
waren die Amöben aus dem Stuhlgang dauernd verschwunden. Gleichzeitig hat sich 
die Zahl der Leukozyten ständig vermindert. Selbst in den unmittelbar von der 
Schleimhaut entnommenen Schleimflöckchen finden sie sich nur noch in spärlicher 
Zahl, und nur hier und da ist unter diesen Leukozyten noch ein eosinophiler auf¬ 
zufinden. Die Beobachtung der Schleimhautveränderungen während der Behandlung 
liess ein relativ schnelles Verschwinden der vorher sichtbar gewesenen Geschwürchen 
erkennen. Am Ende der Behandlung waren solche überhaupt nicht mehr nach¬ 
zuweisen, aber eine Rötung und Auflockerung der Schleimhaut mit Neigung zu 
leichter Blutung derselben blieb bestehen. 
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Das von uns für die mikroskopische Untersuchung auf Amöben 
und eosinophile Leukozyten angewandte Färbeverfahren 1 ) ist folgendes: 

Ein steeknadelkopfgrosses Stückchen blutig-glasigen Schleims wird 
mit einer vorher ausgeglühten Platinöse aus den Fäzes herausgeholt oder 
von dem in das Rektoskop eingeführten Wattetampon abgenommen, auf 
einem Objektträger dünnschichtig ausgebreitet und mit einem anderen 
Glase unter leichtem Druck befestigt. In diesem Zustande wird das 
Ausstrichpräparat über ein Blockschälchen, das mit 10 bis 20 Tropfen 
einer 1 proz. Osmiumsäure gefüllt ist, eine Minute lang deren Dämpfen 
ausgesetzt und nun gefärbt in folgender Weise: Auf den Objektträger 
wird die May-Grün wald-Lösung gegossen und ca. 10 Tropfen destilliertes 
Wasser zugesetzt. Diese Vorfärbung dauert 2 bis 3 Minuten. Nachher 
Abgiessen der Flüssigkeit, ohne abzuspülen, und darauf folgt die Nach¬ 
färbung mit Giemsa-Lösung (10 Tropfen auf 10 ccm Aqua destillata), 
15 bis 20 Minuten lang unter Kontrollierung mit dem Mikroskop. Ab¬ 
spülen und Einbetten in Cedernöl. 


• ® © 



Es sei nochmals betont, dass, um recht schöne Präparate zu be¬ 
kommen, der Ausstrich auf dem Objektträger sehr dünn sein muss und 
keine Schleimflocken mehr enthalten darf. Bei der Nachfärbung mit 
Gicmsalösung zeigt sich das fertige Präparat rötlich-violett tingiert. 

Die beistchende Figur zeigt in der ersten Längsreihe eosinophile 
Leukozyten und zwar oben einen polynukleären eosinophilen Leukozyten, 
unten einen eosinophilen Myelozyten, in der zweiten Längsreihe ist 
oben ein kleiner Lymphozyt, in der Mitte ein leukozytoider Lymphozyt 
und unten ein grosser Lymphozyt. Die dritte Längsreihe zeigt drei 
Amöben in verschiedenen Entwickelungsstadien, worin die Chromidien 
besonders stark ausgesprochen sind. 

Epikrise: Es handelt sich hier also um 2 Fälle von typischer 
Amöbendysenterie, welche nach wiederholten Rezidiven in einem neuen 
Anfall zur Beobachtung kamen. Letzterer war offenbar durch die in 

1) cf. A. Werzberg, Folia haematolug. 1911. Bd. 11. 
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der Tiefe der Submukosa der Darmwand noch massenhaft 
residuierenden Protozoen hervorgerufen. Die von deD Amöben 
erzeugten entzündlichen Herde dringen allmählich bis an die Ober- 
iläche hervor und bilden auf derselben mehr oder weniger grosse Ge¬ 
schwüre. Die häufige Neigung zu Rezidiven scheint dadurch bedingt, 
dass alle unsere therapeutischen Massnahmen die in der Submukosa 
lagernden Protozoenmassen nicht zu erreichen oder gar abzutöten ver¬ 
mögen. Trotzdem unsere beiden Patienten völlig symptomlos zur Ent¬ 
lassung kamen, sind wir deshalb keineswegs gewiss, dass sie dauernd 
geheilt sind, selbst wenn sie sich nicht der erneuten Infektionsgefahr 
durch die zeitweilige Rückkehr in die tropischen Gegenden aussetzen. 
Unser zweiter Patient war schon länger als 2 Jahre fern von denselben 
und bekam den neuen Anfall unerwartet inmitten voller Gesundheit, welche 
bereits mehrere Monate ungestört angehalten hatte. Danach scheint die 
Dysenterieamöbe eine ganz ausserordentliche Zähigkeit im lebenden 
Körper zu besitzen! Und eine Prophylaxe scheint deshalb hier ausser¬ 
ordentlich schwierig. Wahrscheinlich aber geben akute Darmkatarrhe die 
Gelegenheitsursache zum Aufflackern des Krankheitsprozesses ab, indem 
die damit verbundene Hyperämie und seröse Durchtränkung der Darm¬ 
wand die alten Protozoenherde mobil machen. Es wird deshalb solchen 
Kranken in erster Reihe die Vermeidung von Diätfehlern und von Exzessen 
im Essen und Trinken zu empfehlen sein. Eine regelmässige reichliche 
Darmentleerung wird am ehesten Gewähr für die Ausstossung noch vor¬ 
handener Amöbenherde in der Darmwand bieten. 


In zwiefacher Hinsicht dürften die mitgeteilten Fülle ein Interesse 
beanspruchen: 

1. Die genaue rcktoskopische Beobachtung des Krank¬ 
heitszustandes, die bisher unseres Wissens noch nicht gelungen war. 
Der eine von uns (A.) hat zwar schon in seiner Mitteilung über Amöben- 
dysentecie im Jahre 1905 eine kurze Notiz über den rektoskopischen 
Befund in dem damaligen Falle gegeben, doch konnte ein solcher wegen 
des Schwächezustandes der Patientin nur in sehr flüchtiger Weise erhoben 
werden. Diesmal ist es gelungen, das Krankheitsbild in vivo genau fest¬ 
zustellen. Danach stellt sich allerdings der Prozess in. seinem Wesen 
nicht anders dar, als er schon bei Sektionen so häufig erhoben worden 
ist: als eine diffuse ulzeröse Entzündung. Die Unterschiede der Beob¬ 
achtungen am Lebenden von denen am Leichentisch liegen nur in der 
Intensität des Prozesses. So tiefe und grosse Geschwüre wie in den 
tödlich verlaufenden Fällen scheinen hier nicht vorzukommen;' ja in 
unserem zweiten Falle machten die Geschwüre einen so oberflächlichen 
Eindruck, wie wir sie auch bei anderen Formen der Colitis ulcerosa zu 
sehen gewöhnt sind. Bemerkenswert ist allerdings, dass in unseren 
beiden Fällen der Prozess sich in seiner charakterischen Ausbildung 
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auf die Ampulla recti und das S romanum beschränkte und in 
diesem Darmteil seine hauptsächlichste Lokalisation hat, wie wir 
das allerdings auch bei anderen Kolitiden bekannten oder unbekannten 
Ursprungs gar nicht selten zu sehen Gelegenheit haben. Die Konzen¬ 
tration des Krankheitsprozesses macht auch das Hauptsymptom, den 
quälenden Tenesmus, verständlich, welcher bei diffusen Darmkatarrhen 
selten vorzukommen pflegt. Ausbreitung und Intensität des Krankheits¬ 
prozesses sind, wie es selbstverständlich erscheint, in jedem einzelnen 
Fall anders. Die Differenz der rektoskopischen Befunde in unseren 
beiden Fällen bietet schon eine genügende Illustration dafür. Ueber- 
raschend war uns die Grösse einzelner Geschwüre im Verhältnis zu ihrer 
anscheinend geringen Tiefe. Aber diese grösseren Geschwüre bildeten 
überhaupt eine Seltenheit gegenüber der Unzahl kleiner und kleinster 
Ulzerationen, mit denen das rektoskopische Gesichtsfeld an der Haupt¬ 
lokalisationsstelle des Krankheitsprozesscs wie übersät erschien. Schliess¬ 
lich sei die Schwierigkeit, feinere Narbcnbildungcn im Rektoskop zu er¬ 
kennen, betont. 

2. Ueber Eosinophilie in den Darmentleerungen ist bisher, 
kurz zusammengefasst, folgendes bekannt: 

Die Charcot-Leydenschen Kristalle, welche nach einer weit ver¬ 
breiteten und fast allgemein anerkannten Annahme aus den eosinophilen 
Leukozyten hervorgehen, sind zuerst von Bäumler 1 ) und Perroncito 2 3 * * ) 
in den Fäzes bei Ankylostomiasis und anderen parasitären Darmerkran¬ 
kungen festgcstellt worden und später von Leichtenstern®) als patho- 
gnomonisch für diese Erkrankungen erklärt worden. In den Entleerungen 
von Kranken mit Araöbcndysenterie sind sie von Rüge*) beobachtet 
worden. Es will uns indes scheinen, dass die Charcot-Leydenschen 
Kristalle aus der Erörterung der hier in Rede stehenden Frage ganz 
ausscheiden müssen, weil dieser Befund sich keineswegs mit der lokalen 
Eosinophilie deckt; Auch in unseren beiden Fällen fehlten die Kristalle 
vollkommen. 

Die Darm-Eosinophilie ist zuerst von Dock 6 ) in einem Falle von 
Amöbendysenterie nachgewiesen worden, dann in sämtlichen beobachteten 
32 Fällen dieser Erkrankung von Bill et 6 ), ferner von Komarowky 7 ) 
in 2 Fällen von Amöbenenteritis, in denen es sich aber nicht um das 
Schaudinnsche Protozoon, sondern um die harmlosere Entamoeba coli 
Loesch gehandelt hat. Die fäkale Eosinophilie ist schliesslich konstatiert 


1) Korrespondenzblatt f. Schweiz. Aerzte. 1881. Nr. 1. 

2) Zentralblatt f. d. med. Wissensch. 1881. Referat. 

3) Deutsche med. Wochenschr. 1892. Nr. 25. 

jfj J zitiert nach Neubauer und Stäubli (1). 

(>) Compt. rend. de la Socieie de Biologie. 1905. Bd. 1. p. 871. 

7) Archiv f. Verdauungskrankheiten. Bd. IG. 1910. 
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worden bei einer kleinen Zahl akuter und chronischer, mit Diarrhöen ein¬ 
hergehender Erkrankungen, die nicht durch Amöben hervorgerufen waren: 
Zuerst von Neubauer und Stäubli 1 ) in einem Falle von Enteritis acuta 
gravis, in einem Falle von chronischer Dünn- und Dickdarmerkrankung 
und in einem Falle herdförmiger Mastdarmerkrankung, welche periodisch 
exazerbierend mit schleimig-eitrigen Entleerungen einherging und von 
ihren Autoren mit dem Namen „eosinophile Proktitis“ bezeichnet worden 
ist 2 ). Im Anschluss daran hat Fricker 3 ) die fäkale Eosinophilie be¬ 
schrieben in einem Falle chronisch-periodischer Diarrhoe bei einem 
2V 2 jährigen Knaben, der durch den massenhaften Abgang von Tricho- 
ccphaluseiern ausgezeichnet war, und in einem Falle akuter Diarrhoe mit 
einem ähnlichen rektoskopischen Befunde, wie ihn Neubauer und 
Stäubli in ihren Fällen gesehen haben: herdförmige Schleimauflagerungen 
in der diffus geröteten und geschwollenen Mastdarmschleimhaut. Schliess¬ 
lich ist fäkale Eosinophilie noch von Komarowsky in zwei Fällen 
schwerer ulzeröser Kolitis beschrieben worden. 

In Verbindung mit der Darm - Eosinophilie hat nun der schon er¬ 
wähnte Autor ßillet in allen seinen 32 Fällen auch eine Eosinophilie 
im Blute festgestellt und zwar 23 mal 5—12 pCt., 6 mal 12—20 pCt., 
2 mal 20—25 pCt. und 1 mal bis zu 47 pCt. Neubauer und Stäubli 
fanden einige Male allgemeine Eosinophilie bis zu 11 pCt. bei gleichzeitiger 
Anwesenheit von Charcot-Leydenschen Kristallen in den Fäzes, aber 
nur einmal gemeinsam mit fäkaler Eosinophilie. In den Frickersehen 
Fällen ist das Blut nicht untersucht worden, Komarowsky fand keine 
Vermehrung der eosinophilen Leukozyten im Blute. Auch wir sahen in 
unseren beiden Fällen von Amöbendysenterie trotz wiederholter sorg¬ 
fältiger Untersuchung keine Eosinophilie im Blute. Wir können deshalb 
der Ansicht Hubers 4 ) nicht bcipflichten, der auf Grund mehrfacher 
Beobachtung bei Chinakriegern die Bluteosinophilie als diagnostisches 
Kennzeichen der Amöbendysenterie anspricht. 

Wie dieser Widerspruch der Befunde zu deuten ist, lässt sich zur¬ 
zeit noch nicht sagen, weil das vorliegende Material noch zu gering ist. 
Eines aber kann mit Sicherheit behauptet werden, dass die allgemeine 
Eosinophilie nicht Ursache und Ausgangspunkt der lokalen Eosinophilie 
sein kann, eben weil diese Voraussetzung in vielen Fällen nicht vor¬ 
handen ist. Es erscheint uns vielmehr zweifelhaft, ob die allgemeine 
Eosinophilie in den Fälleri, wo sie mit der lokalen vergesellschaftet sich 
fand, mit letzterer überhaupt in einem kausalen Zusammenhang bestanden 
hat. Dieser Zweifel scheint uns deshalb besonders berechtigt, weil nach 

1) Münch, med. Wochenschr. 1906. Nr. 49. 

2) Nach meinen (A.) Erfahrungen möchte ich glauben, dass es sich bei dieser 
Erkrankung um eine leichtere Form ulzeröser Kolitis handelt. 

3) Münch, med. Wochenschr. 1907. Nr. 6. 

4) Diese Zeitschrift. Bd. 67. 1909. 
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meinen (A.) Beobachtungen eine mehr oder minder starke Eosinophilie 
des Blutes doch viel häutiger vorzukommen scheint, als man bisher an¬ 
nimmt. Wenn auch 2 bis 4 pCt. eosinophiler Leukozyten im Blut die 
Norm ausmachen, so kommen augenscheinlich höhere Grade (bis zu 
20 pCt. und darüber) öfters vor, ohne dass sie sich pathognomonisch be¬ 
sonders kenntlich machen, so z_ B. gar nicht selten bei Neurasthenikern, 
bei vasomotorischen, trophoneurotischen Störungen verschiedener Art und 
dergleichen mehr. So beobachte ich (A.) eine seit fast l x / 2 Jahren an¬ 
dauernde, wahrscheinlich aber schon viel länger bestehende hochgradige, 
meist bis zu 70 pCt. reichende Eosinophilie des Blutes bei einer jungen 
Frau mit pastöser Chlorose und Neurasthenie — eines von den garnicht 
seltenen Beispielen „eosinophiler Diathese“, die anscheinend eine hervor¬ 
ragende Rolle unter den Krankheitsdispositionen spielt. Bisher ist dabei 
unseres Wissens noch niemals irgend eine lokale Eosinophilie, auch nicht 
in den Darmentlccrungcn, nachgewiesen worden. Es sollte darauf aber 
in den Fällen allgemeiner Eosinophilie jetzt stets gefahndet werden. So 
lange eine solche lokale Metastasierung der Bluteosinophile — wenn die 
Ausdrucksweise erlaubt ist — nicht beobachtet ist, müssen wir mit der 
Möglichkeit rechnen, dass es sich bei den bisher gefundenen Koinzidenzen 
um ein rein zufälliges Zusammentreffen zweier gleichsinniger Symptome 
aus verschiedenen Quellen handelt. 

Auch die Darm-Eosinophilie ist wahrscheinlich häufiger, als sie bisher 
festgestellt ist, weil die Untersuchungen darauf noch nicht genügend ge¬ 
richtet worden sind, so insbesondere bei den garnicht seltenen schweren 
ulzerösen Kolitiden, die durch Infektion mit besonders virulenten Mikro¬ 
organismen (Dysenterieamöben und -bazillen, Streptokokken u. dgl.) zu¬ 
stande kommen. Hier haben wir sie in den letzten Monaten zweimal 
nachweisen können, während sie sich niemals bei der so häufigen katar¬ 
rhalischen Proktitis und Sigmoiditis hat finden lassen 1 ). Dass sie nur bei 
den tiefsitzenden Darmerkrankungen vorkommt, erklärt sich ohne weiteres 
daraus, dass nur bei diesen die Darmabscheidungen in so wenig ver¬ 
ändertem Zustande entleert werden, dass die Zellen intakt erhalten bleiben. 
Nach allen bisher vorliegenden Beobachtungen kann es keinem Zweifel 
unterliegen, dass die in den Entleerungen von Darmkranken verschiedener 
Art gefundene Eosinophilie sich immer nur an das Vorkommen ge- 
schwüriger Prozesse knüpft, welche mit Zell- bzw. Gewebszerfall und 
Blutungen einhergehen. Die fäkale Eosinophilie ist unseres Dafürhaltens 
stets enterogenen Ursprungs! und zwar scheinen diese Zellen nur 
bei stark entzündlichen gcschwürigen Prozessen infektiösen 

1) Anm. bei der Korrektur: Damit stimmen im grossen und ganzen die so¬ 
eben (Berl. klin. Wochenschr. 1012. Nr. (5) veröffentlichten Untersuchungsergebnisse 
von 11. J. Wiener überein. Von einem Myelozytenbefunde berichtet der Autor gar- 
nielit. Im übrigen sind wir auch seiner Meinung, dass die Krage der enterogenen 
Eosinophilie noch dringend weiterer Erforschung zu ihrer Aufklärung bedarf. 
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Ursprungs zu entstehen, bei denen es zur Bildung der für sie charakte¬ 
ristischen starken Leukozytenanhäufung in der Darmwand kommt. Denn 
z. B. bei Rektumkarzinom haben wir sie niemals finden können. 

Ob nun die eosinophilen Leukozyten in der Darmschleimhaut da¬ 
durch entstehen, dass die weissen Blutkörperchen die durch Zerfall der 
roten freiwerdenden Trümmer derselben als Körnchen in sich aufnehmen 
— eine insbesondere von Komarowsky verteidigte Annahme —, das 
müssen wir vorläufig um so mehr dahingestellt sein lassen, als die Ent¬ 
stehungsweise dieser Blutzellen ja im allgemeinen noch nicht genügend 
geklärt ist. 

Dass es sich bei der „enterogenen“ Eosinophilie aber anscheinend um 
etwas ganz anderes als bei der allgemeinen Eosinophilie handelt, näm¬ 
lich um ein stark pathologisches Vorkommnis, das geht aus dem unseres 
Wissens von anderer Seite bisher noch nicht erhobenen Befunde von 
eosinophilen mononukleären Leukozyten, d. h. Myelozyten hervor, die 
bekanntlich im normalen Blute niemals Vorkommen und sich auch bei 
der stärksten Eosinophilie nicht oder nur vereinzelt im Blute zu finden 
pflegen. Wir haben diese enterogenen Myelozyten aber stets als einen 
integrierenden Bestandteil der lokalen Eosinophilie gefunden. Dadurch 
charakterisiert sich dieser Blutbefund als ein solcher, der mit der Eosino¬ 
philie des Blutes nichts gemein hat, sondern seine Quelle in speziellen 
pathologischen Prozessen der Darmwand haben muss. 


Zeitsclir. f. klin. Medizin. 74. Bd. H. 5 u. (». 
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XXII. 

Aus der medizinischen Klinik zu Halle a. S. 

(Direktor: Geh. Med.-Rat Prof. Dr. Ad. Schmidt). 

Versuche zur Erzeugung von Lungenhyperämie. 

Von 

Dr. Oskar David, 

Assistenzarzt der Klinik. 

(Mit 2 Textflguren.) 

Bei keinem Organ hat man die Bedeutung einer guten Durchblutung 
für die Tüchtigkeit und Widerstandsfähigkeit so früh erkannt, als bei 
den Lungen. Der Pathologe wurde ganz besonders auf diesen Zusammen¬ 
hang hingewiesen durch die oft bestätigte Erfahrung, dass die anämische 
Lunge bei Pulmonalstenose leicht der Tuberkulose verfällt, dass dagegen 
die Mitralstenose durch Stauung eine gewisse Sicherheit vor Lungen¬ 
schwindsucht gewährt. Diese in der pathologischen Anatomie schon 
längst geläufige Erfahrung hat bekanntlich Bier dazu gebracht, die 
Hyperämie in systematischer Weise im Kampfe gegen bakteriologische 
Schädlichkeiten und die destruierenden Folgen mangelhafter Ernährung 
der Gewebe zu verwenden. Während für die Oberfläche des Körpers 
Bier und Klapp Apparate schufen, die im wesentlichen den beiden An¬ 
forderungen, bequeme Anwendung und sicherer Erfolg, entsprachen, 
zeigten sich bei Anwendung dieser Therapie für die inneren Organe fast 
unübersteigbarc Schwierigkeiten. Entsprechend der Bedeutung hatte man 
sich hierbei besonders auf Methoden gestürzt, die bezweckten, für die 
Lungen eine sichere Hyperämie zu erreichen, und je mehr sich der 
Biersche Gedanke in der Praxis bewährte, um so üppiger entstanden in 
den folgenden Jahren die mannigfachsten Verfahren, Lungenhyperämie zu 
erzeugen. Doch alle diese Methoden, mit viel Sorgfalt erdacht und zum 
Teil technisch-ingeniös ausgeführt, sind experimentell nur unsicher be¬ 
gründet. Man weist bei Empfehlung der Apparate in langatmigen 
Deduktionen auf die Bedeutung der Hyperämie für die Bekämpfung der 
Lungenkrankheiten hin, aber der entscheidende Beweis, dass es mit dem 
angegebenen Verfahren nun tatsächlich gelingt, eine Blutfülle in dem 
gewünschten Gebiet zu erreichen, ist nur sehr unvollkommen ge¬ 
führt. Meist sind einige allgemein physikalische Erwägungen die einzigste 
Stütze. 
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Jacoby 1 ) z. B. sagt selbst bei der Publikation seiner Heisswasser- 
weste, bei der er durch Applikation von Hitze auf den Thorax die 
Blutzirkulation der Lungen zu beeinflussen dachte: „Ob der Apparat 
auch wirklich das erreicht, was er verspricht, d. h. ob er durch die 
Thoraxwand hindurch in der Tat auf die Lungen selbst wirkt, weiss ich 
zunächst noch nicht.“ In einer späteren Publikation 2 ) folgert er die 
Wirkung seines Apparates theoretisch aus früheren Versuchen von 
Winternitz. 

Auch die von Jacoby erwähnte Therapie Büchners mit Heiss¬ 
wasserblasen und die v. Vogels mit heissen Tüchern sind nicht sorg¬ 
fältiger begründet. 

Leo*) hat, von ähnlichen Vorstellungen ausgehend, Heissluftduschen 
angewandt. Da ihm aber Zweifel an deren Einwirkung auf die Lungen 
kamen, hat er sie von Cohn-Kindborg 4 ) bei Kaninchen nachprüfen 
lassen. Cohn-Kind borg kam zu einem völlig negativen Resultat. 

Nicht anders steht es mit den Versuchen, durch auf die Thorax¬ 
wand applizierte Saugapparate die Blutfülle in der Tiefe zu beeinflussen. 
Da wäre zunächst Bier selbst zu erwähnen, der entsprechend kon¬ 
struierte Glocken auf den Thorax ansaugen licss. Dass diese Massnahmen 
in irgendeiner Weise den Lungenkreislauf direkt beeinflussen, ist nicht 
bewiesen und wohl auch sehr unwahrscheinlich. Nichtsdestoweniger geht 
Eisenmenger 6 ) kühn noch einen Schritt weiter: er legt über die 
Lungenspitzen Saugglocken, deren Luft er durch eine Pumpe rhythmisch 
verdünnt und durch Oeffnen eines Ventils immer wieder mit dem Aussen¬ 
druck ausgleicht. Obwohl er nur geringe Druckdifferenzen anwenden 
will, so beschreibt er doch die wichtige Einwirkung auf fast die ge¬ 
samten inneren Organe, „die Spitzen werden durch die Saugwirkung hoch 
oben fixiert; cs wird die Luft in die Apicos eingesaugt, das Zwerchfell 
macht grössere Exkursionen, dadurch wird die Zirkulation in den Bauch¬ 
organen beeinflusst“ usw. 

Die experimentellen Untersuchungen, die unternommen sind, um die 
W'irkung solcher Methoden zu demonstrieren, die von der äusseren Haut 
aus eine Tiefenhyperämie erzeugen sollen, bringen kein beweiskräftiges 
Material. Hier sind zu nennen die Untersuchungen von Heinz 6 ), der 
feststellte, dass es gelingt, von der Thoraxhaut aus die Temperatur der 
Pleurahöhle — wenn auch nur um Yioo — Vio 0 — in die Höhe zu 
bringen. Wenn ich auch glaube, dass diese Steigerung durch Hyperämie 
bedingt ist, so fehlt dennoch der Nachweis, dass die Wirkung bis zur 


1) Verh. d. 14. Kongr. f. inn. Med. 1896. S. 580. 

2) Münch, med. Wochenschr. 1897. Nr. 8. 

3) Berl. klin. Wochenschr. 1906. Nr. 27. 

4) Berl. klin. Wochenschr. 1906. Nr. 41. 

5) Wien. med. Wochenschr. 1900. Nr. 50. 

6) Kongr. f. inn. Med. 1901. S. 258. 
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Lunge dringen kann. Dasselbe ist zu sagen von den neueren Unter¬ 
suchungen Erlangers 1 ), der chemisch reizende Substanzen auf den 
Thorax einwirken liess und dabei die Resorption von Kongofarbstoff- 
lösungen, die in die Pleura eingespritzt waren, beobachtete. 

Eine weitere Methode zur Hyperämisierung der Lungen ist die Ticf¬ 
lagerung. Nach Jacobys Angabe hat Weiker diese Methode schon 
lange geübt; er selbst fasst sie als einen wesentlichen Teil seiner Heiss¬ 
wasserweste auf. Er hat auch zu dem Zweck eine besondere Hänge¬ 
matte konstruiert. Auch Leo glaubt, durch einen Korbsessel, auf dem 
man die Beine mehr oder weniger hoch legen kann, eine sichere 
Hyperämie zu erzielen. Leo ist von der Bedeutung dieses Verfahrens 
für die Therapie so durchdrungen, dass er die strikte Regel aufstellt, 
abgesehen von einigen Kontraindikationen, bei allen Phthisen streng 
darauf zu achten, dass die Patienten nachts möglichst flach liegen. 
Diese Ansicht ist ja auch sonst allgemein verbreitet und man hat sich 
gewöhnt, ein gut Teil der Erfolge der Liegekuren der dadurch bedingten 
Blutfülle der Lungen zuzuschieben. 

Worauf gründen sich nun diese ganzen Anschauungen? Auf nichts 
anderes, als dass man sich verleiten lässt, den komplizierten Mechanismus 
unserer Kreislaufverhältnisse nach den hydrostatischen Gesetzen eines 
einfachen starren Röhrensystems zu beurteilen. Es sind dieselben Gründe, 
mit denen man früher die Disposition der Lungenspitzen als eine Folge 
der durch die aufrechte Körperhaltung hervorgerufenen Anämie dieser 
Teile hingestellt hat. Hierfür haben uns ja die Arbeiten der letzten 
Jahre, indem sie die Bedeutung der oberen Thoraxapertur zu klären 
suchten, zu einer anderen Auffassung gebracht. Gerade bei den 
Lungen, auf deren Kreislauf eine ganz besonders grosse Zahl Faktoren 
einwirken, sind solche grob-mechanischen Folgerungen unangebracht. 
Gelingt es dem Kreislaufsystem doch sonst meist in vorzüglicher Weise, 
sich von den Einwirkungen der Schwere zu emanzipieren: der Gesunde 
hat weder hyperämische Füsse noch einen anämischen Kopf. Es ist 
nicht einzusehen, weshalb bei den Lungen die Gesetze der Gravitation 
so bedeutungsvoll sein sollen, da gerade hier besonders viele Einflüsse 
sich auf die Strömung geltend machen können. Man denke nur an die 
wechselnde Ausdehnung der Alveolen, die verschiedene Elastizität des 
Lungengewebes, die Druckdifferenzen, die durch Aenderung der Aus¬ 
dehnung des Thoraxskelcttes oder der Form des Zwerchfells möglich 
sind. Alles Faktoren, die dem Organismus zur Verfügung stehen, um 
die Strömungsverhältnisse in den Lungen zu beherrschen. 

Nicht besser sind die Grundlagen der Methoden, die durch Aenderung 
der Atemmechanik die Lungenzirkulation zu beeinflussen suchen. 
Eisenmenger 2 ) z. ß. empfahl ebenso wie Bier prophylaktisch zeitweise 

1) Zeitschr. f. experim. Path. u. Tiier. Bd. 9. S. 22. 

2) 1. c. 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Versuche zur Erzeugung von Lungenhyperämie. 407 

durch eine Nasenklemme das Inspirium zu drosseln. Er begründet sein 
Verfahren damit, dass durch das zu überwindende Hindernis die Atem¬ 
muskulatur energischer den Brustkorb dehnt und dass dadurch sich die 
Lungenzirkulation verbessern muss. Wassermann 1 ) suchte dasselbe da¬ 
durch zu erreichen, dass er durch enge Glasröhren atmen liess. Er be¬ 
weist den Erfolg seines Verfahrens durch Auskultation und Perkussion. 
Er sieht in dem Weicherwerden des Atemgeräusches, das beim Atmen 
durch enge Röhren eintreten soll, ein Zeichen der Blutfülle der Lungen. 
Er macht dabei folgende eigentümliche Deduktion: normalerweise wird 
aus dem kindlichen puerilen Atmen vesikuläres Atmen, da die Schleim¬ 
häute der Bronchien und Alveolensepten mit dem Alter steifer und dicker 
werden. Da seine Methode das Atemgeräusch angeblich noch weicher 
macht, so muss die Schleimhaut noch steifer werden, das kann aber nur 
nach seiner Ansicht Blutfülle verschulden. Ich glaube, die Schwäche 
einer solchen Beweisführung ist einleuchtend, da Weicherwerden des 
Atemgeräusches ein ziemlich unklarer Begriff ist, und dann ist es völlig 
willkürlich, diese Erscheinungen physikalisch durch Hyperämie zu er¬ 
klären. 

Eine etwas andere Form der Drosselung des Inspiriums ist die 
Kuhnsohe Saugmaske; sie sucht in dosierbarer Weise die Einatmung bei 
möglichst ungehindertem Exspirium zu erschweren. Bevor ich auf die 
experimentellen Grundlagen der Kuhnschen Maske eingehe, will ich kurz 
die physikalischen Einflüsse erörtern, die durch Drosselung des Inspiriums 
hervorgerufen werden können. 

Bei Erschwerung der Inspiration hat der Organismus zwei Möglich¬ 
keiten, das zum Gasaustausch erforderliche Luftquantum den Lungen zu¬ 
zuführen: entweder kann er die Zahl der Inspirationen erhöhen, oder die 
Zeit der einzelnen so verlängern, dass trotz der Enge des Zuleitungs¬ 
rohres jeder einzelne Atemzug die normale Menge fördert. Bekanntlich 
wählt der Organismus bei nicht behindertem Exspirium zweckmässiger¬ 
weise den letzteren Weg. Er macht unter eventueller Inanspruchnahme 
der Hilfsmuskeln eine möglichst ausgiebige Inspirationsbewegung. Da 
zunächst der Thorax gedehnt wird und infolge der Behinderung des 
Inspirationsstromes nicht mit gleicher Schnelligkeit die angesaugte Luft 
eintreten kann, entsteht natürlich in den Alveolen ein luftverdünnter 
Raum. In dieser Phase der Atmung werden füglich dieselben Einflüsse 
ausgeübt, denen wir sonst beim Atmen im luftverdünnten Raum be¬ 
gegnen. 

Die Herabsetzung des Druckes der Alveolarluft ist für die Aus¬ 
dehnung der Lunge natürlich von einschneidender Bedeutung, da bei der 
normalen Atmung die Grösse des auf der Alveolenwand lastenden Druckes 
die wesentlichste Kraft ist, die einerseits der zusammenziehenden Kraft 


1) Zeitschr. f. diätet. u. physik. Ther. 1905. Bd. 8. 
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der Gewcbcelastizität entgegenwirkt und andererseits die Adhäsion 
der Pleuren, deren Bedeutung man nach den Untersuchungen Stoeve- 
sandts 1 ) anerkennen muss, unterstützt. Im Vergleich zu dem Auf¬ 
enthalt in der pneumatischen Kammer oder in der Höhenluft besteht 
nun aber noch der grosse Nachteil, dass die andere Komponente der 
Lungenentfaltung, die Kraft, mit der der Brustkorb ausgedehnt wird, 
hierbei gegen barometrischen Druck zu kämpfen hat, während in jenen 
Fällen auch der auf dem Thorax lastende Druck gleichsinnig verändert 
ist. Auf die anderen Momente, welche gleichzeitig die Atmung er¬ 
schweren, wie z. B. die relative Erhöhung des Druckes der Darmgase, 
die ja wegen Verringerung des Alveolardruckes ein gewisses Ueber- 
gewicht bekommen müssen, wodurch das Zwerchfell nach oben gedrückt 
die Lungenentfaltung hindert, will ich hier nicht weiter eingehen, da es 
mir zum Verständnis der Methoden, die mit Drosselung des Inspiriums 
arbeiten, nur auf die Hauptpunkte ankommt, in denen dabei die Atem¬ 
mechanik verändert wirkt. Kurz zusammengefasst wird also durch 
Drosselung des Inspiriums eine stärkere Ausdehnung des Thorax aus¬ 
gelöst, gleichzeitig aber die entgegenwirkende Kraft relativ erhöht und 
der Einfluss auf die Ausdehnung der Lunge durch Herabsetzung des 
Alveolardruckes vermindert. Bei Kritik ähnlicher Versuche Fruminas, 
in denen auch nur einseitig der Druck in den Alveolen herabgesetzt 
wurde, sagt Zuntz 2 ), „dass unter diesen Umständen jede Druckänderung 
die Atmung enorm erschwert und zugleich den Blutkreislauf schwer 
schädigen muss, ist selbstverständlich“. Katz 3 ) konnte sogar zeigen, 
dass bereits eine Druckdifferenz von 20 mm Hg Kaninchen tötet. 

Betrachten wir nun nach Feststellung dieser physikalischen Verhält¬ 
nisse die experimentellen Grundlagen der zuletzt erwähnten Methode. 
Nur soweit sie die Veränderungen der Zirkulationsverhältnisse der Lungen 
beeinflussen sollen, will ich darauf eingehen. 

Kuhn hat den Einfluss seiner Saugmaske zunächst durch ein 
Modell 4 ) zu beweisen gesucht. Es besteht aus einem Kasten, dessen 
eine Wand harmonikaartig ausziehbar ist und so die bewegliche Brust¬ 
wand darstellen soll. Der Kasten ist durch eine ebenfalls in gleichem 
Sinne harmonikaartig verschiebliche Zwischenwand, welche die Lunge 
veranschaulicht, geteilt. Unter letztere mündet von aussen ein Rohr 
entsprechend der Trachea ein und ein mit Flüssigkeit gefülltes offenes 
Röhrensystem, durch das die Lungengefässe wiedergegeben werden sollen. 
Wird das „Tracheal“rohr verschlossen und die „Brustwand“ vom Kasten 
abgezogen, so folgt infolge Luftverdünnung die Zwischenwand nach und 
aus den offenen Röhren wird Flüssigkeit angesaugt. Dieses Modell zeigt 

1) Arch. f. experim. Path. u. Pharm. Bd. 65. H. 3/4. S. 253. 

2) Medizin. Klinik. 11*09. S. 396. 

3) Zeitschr. f. Biol. 1909. Bd. 52. S. 236. 

4) Deutsche med. Wochenschr. 1906. S. 1488. 
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im wesentlichen nichts anderes, als wie eine Säugpumpe wirkt, ein 
Analogon für die Beeinflussbarkeit des Lungenkreislaufs kann ich daraus 
nicht ersehen; denn dieses Modell berücksichtigt nicht, dass das Gefäss- 
system der Lungen geschlossen ist und der Thorax nach unten nicht 
von einer starren Wand, sondern von dem leicht beweglichen Zwerchfell 
abgeschlossen wird, das durch entsprechende Verschiebung die Wirkung 
der Thoraxwand anfheben kann. Als zweiten Beweis führt Kuhn an, 
dass bei behinderter Einatmung das Röntgenbild der Lungen dunkler 
wird, was er auf die vermehrte Blutfülle bezieht. Das ist natürlich 
nicht einwandfrei, da die veränderte Luftfüllung und der verschiedene 
Durchmesser des Brustkorbes auch das Bild beeinflusst. Zudem ist ja 
noch nicht einmal die Frage, ob das Röntgenbild der Lunge mehr vom 
Bronchial- oder Gefässsystem beherrscht wird, entschieden. Der dritte 
Beweis: durch ein in der Thoraxwand eingesetztes Zelluloidfenster sei 
eine Hyperämie der Lunge sichtbar, erscheint ebenfalls nicht zwingend. 
Der Eingriff ist an sich schon so schwer, dass dadurch das physiologische 
Bild verwischt werden kann, und dann ist aus der Publikation nicht er¬ 
sichtlich, ob trotz der Einpflanzung eines Fensters die Druckverhältnisse 
des Pleuraraumes und die Beweglichkeit der Thoraxwand sich nicht ver¬ 
ändert hatten. Die übrigen für die Lungenhyperämie angezogerien Be¬ 
weise wie Sinken des Blutdruckes, Kälterwerden der Extremitäten usw. 
sind nur Vermutungen und bedürfen keiner genaueren Kritik. Wir ver¬ 
mögen uns somit nicht der Behauptung Kuhns 1 ) anzuschliessen, „dass 
eine starke Blutfülle der Lungen durch die Saugmaske erzielt wird, ist 
durch mannigfache Experimente erwiesen“. 

Anhangsweise wollen wir noch das Verfahren von Bruns 2 ) er¬ 
wähnen, der m. E. in folgerichtigerer Weise physikalisch dasselbe End¬ 
ergebnis schafft wie Kuhn. Während Kuhn den Patienten durch 
stärkere Atemgymnastik zwingt, in den Alveolen ein Vakuum zu schaffen, 
erreicht Bruns dasselbe für den Kranken viel schonender dadurch, dass 
er durch ein entsprechendes Mundstück verdünnte Luft darbietet — 
also im wesentlichen eine neue Modifikation des Waldenburgschen 
Prinzips. Wichtig erscheint mir vor allem, dass der Erfinder haupt¬ 
sächlich den Einfluss auf die Herztätigkeit hervorhebt und die An¬ 
wendung eine Turnstunde fürs Herz nennt. Damit nähert sich Bruns 
einer Auffassung, die ich an anderer Stelle 3 ) vertreten habe, indem ich 
auf den bedeutsamen Einfluss der Verminderung des Baroraetcrdruekcs 
für die Herztätigkeit hinwies. 

Auch die gewaltige Literatur über die Einwirkung der verdünnten 
Luft, wie sie im Hochgebirge und künstlich in der pneumatischen 
Kammer besteht, liefert für die Frage der Lungenhyperämic wenig tat- 

1) Die Lungensaugmaske in Theorie und Praxis. Berlin, Springer, 1911. 

2) Münoh. med. Wochenschr. 1910. Nr. 42. 

3) Münch, mod. Wochenschr. 1911. Nr. 18. 
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sächliches Material. Die ganze Fülle experimenteller Arbeiten, die von 
Haller an bis zum letzten Jahrzehnt über die Folgen von Luftdruck- 
änderungen auf Atmung, Kreislauf und Stoffwechsel gemacht worden 
sind, ergibt nur äusserst minimales Material. Es sei daher auf diese 
zahlreichen Arbeiten und endlose Kasuistik nur kurz hingewiesen. 

Nach Haller ruht die Frage wesentlich, bis in den 30er Jahren des vorigen 
Jahrhunderts Junod durch seine „Ventousen“ und Schröpfstiefel auf die thera¬ 
peutische Bedeutung des künstlich veränderten Druckes die Aufmerksamkeit lenkt 
und damit zunächst wenigstens in Frankreich viel Nacheiferer findet. Schon um diese 
Zeit entstehen in Frankreich zahlreiche pneumatische Kabinette, die sich nach den 
60er Jahren in allen Teilen Europas finden. Dazu kommen einerseits die zahlreichen 
Publikationen, welche die Caissonfrage gefördert hat, und die zufälligen und experi¬ 
mentellen Beobachtungen des Höhenklimas, andererseits die Untersuchungen der 
Physiologen, von denen Berts „Pression baromötrique“ noch immer als wichtigste 
zu nennen ist. 

Diese knappen Umrisse möge die Fülle des Stoffes zeigen. Doch 
merkwürdigerweise ist trotz alledem nur weniges von dem Blutgehalt 
der Lungen beim Aufenthalt in verdichteter oder verdünnter Luft be¬ 
kannt. Wird die Frage angeschnitten, so begnügt man sich meist damit, 
den Einfluss auf die Lungenblähung festzustellen und unter Zugrunde¬ 
legung der durch Quinke und Pfeifer sowie de Jager festgestellten 
Zusammenhänge zwischen Lungendehnung und Gefässfüllung Schlüsse zu 
ziehen. Das ist aber für die Lunge ganz unzureichend, da die Veränder¬ 
lichkeit der Herztätigkeit und der Gefässspannung dabei nicht genügend 
berücksichtigt werden. 

Auch das grosse experimentelle Material, das in „Pression baro- 
mctrique“ niedergelegt ist, bietet uns nur wenig Ausbeute; denn erstens 
sind bei denjenigen Versuchen, in denen Sektionsberichte angefügt sind, 
so grosse Eingriffe vorgenommen, dass sie für unsere Zwecke unbrauch¬ 
bar werden, und dann enthalten die Protokolle nur so makroskopisch 
summarische Urteile, wie z. B. „rot gefärbt“, „teilweise karnifiziert“, 
„sinkt im Wasser unter“ usw., dass man über die Stärke der Hyperämie 
sich keine genauere Vorstellung machen kann. 

Der Vollständigkeit wegen will ich noch erwähnen, dass direkte 
Bestimmungen des ßlutgehaltes der Lungen ausser denen, die von 
Physiologen (Abegg, Menicanti, Heger und Spehl, Plumier) unter 
normalen Verhältnissen vorgenommen sind, nur Bruns bei Pneumo¬ 
thoraxtieren gemacht hat. Auf diese werde ich noch bei Besprechung 
der Untersuchungstechnik eingehen. 

Ueberblicken wir noch einmal das bisher Besprochene, so sehen wir, 
dass über den Einfluss therapeutischer Massnahmen auf das Lungenbild, 
insbesondere auf den Blutgchalt, fast nichts bekannt ist, das einer Kritik 
standhiclte. Diese Erwägungen haben uns schon lange dazu geführt, 
durch eine möglichst einwandfreie Methodik den Einfluss verschiedener 
Therapien auf den Blutgchalt der Lungen festzulegen. Geh. Rat Schmidt 
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Hess daher schon vor längeren Jahren in Dresden die Einwirkung heisscr 
Atmungsluft auf die Blutverteilung in den Lungen untersuchen. Den 
Herren Dr. Weichsel und Dr. Meyer-Westfeld gelang es zu zeigen, 
dass sehr heisse trockene Luft, die den Versuchstieren durch eine 
Trachealkanüle zugeführt wurde, eine Lungenhyperämie erzeugt. Das ist 
nicht verwunderlich, wenn man hört, dass die Untersucher bei einem 
Kranken mit Trachealfistel nach Atmung heisser Luft das in der Luft¬ 
röhre befindliche Thermometer um 3,1° steigen sahen 1 ). 

Ich habe vor 4 Jahren diese Versuche wiederum aufgenommen und 
zunächst versucht, den Einfluss von Druckveränderungen in der Inspi¬ 
rations- und Exspirationsluft auf das Lungenbild festzustellen. Die An¬ 
ordnung im einzelnen war folgende: 

Tracheotomierten Kaninchen wurden T-förmige Kanülen eingeführt, 
deren beide freie Enden mit Müllerschen Ventilen verbunden waren. 
Durch verschieden hohe Einstellung der Flüssigkeitssäule war es dann 
leicht, beliebig die Ein- oder Ausatmung zu erschweren. 

Die wichtigsten Daten einiger dieser Versuche sind in den folgenden 
Tabellen wiedergegeben. 

Am Ende des Versuchs wurden die Tiere sofort durch doppel¬ 
seitigen Pneumothorax getötet. Es wurden dabei möglichst schnell beide 
Seiten ganz breit eröffnet. Dadurch wurde den Bedenken Hellins 2 ), 
dass Pneumothorax bilat. nicht unbedingt tödlich ist, Rechnung getragen; 
denn diese Beobachtungen beziehen sich nicht auf die plötzliche breite 
Freilegung beider Pleuren. 

Tabelle 1 bringt 6 typische Versuchsanordnungen aus einer grösseren 
Anzahl ähnlicher Experimente. 


Tabelle 1. 


Lfde. Nr. 

Druck in cm Wasser 
Inspiration | Exspiration 

Dauer 

Min. 

1 

20 

l U 

20 

2 

8 

V« 

60 

3 

18 

>/4 

60 

4 

>4 

8 

60 

5 

'U 

(2 

25 

6 

V 4 

12 

60 


Die Lungen wurden in Formalin fixiert, in aufsteigendcra Alkohol 
gehärtet, in Paraffin eingebettet und die Schnitte mit Hämatoxylin-Eosin 
gefärbt. 

Tabelle 2 enthält das Wesentliche des anatomischen Befundes. 

Kurz zusammengefasst ergaben diese Versuche bei geringen oder 
kurzen Behinderungen der In- oder Exspiration keinen nachweisbaren 

lf Ad. Schmidt, Therap. der Gegenwart. 1911. S. 6. 

2) Mitteil, aus den Grenzgeb. d. Med. u. Chir. 1907. Bd. 17. S. 414. 
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Makroskopischer Befund. Tabelle 2. Mikroskopischer Befund. 


Nr. 


Hyperämie 

Blutungen 

Atelektase 

1 Oedem 

t . . 

j Entzündung 

1 . 

rechts hinten unten und oben 
Ekchymosen auf der Ober¬ 
fläche. Farbe: grau-rötlich 

massig 

kl. oberfl. iD 
d. Bronchien 
u. Lungen ger. 

Oberfläche 

unvollständig 

des Gerüstes i 

i 

2. 

Emphysem linker Unterlappen 
und Mittel lappen, stellen¬ 
weise Hyperämie 

überall 

deutlich 

stellenweise 

stellenweise 

+ 

peribronehia > 
Entzündung 

3. 

Hyperämie beider Unterlappen, 
Ränder gebläht, Blutung im 
r. Unterlappen 

überall 

reichlich 

gering im 
Gerüst 

stellenweise 

unvollständig 


ger. Exsudat 
in Alveolen 

i 

4. 

Lungen stark gerötet, geringes 
Oedem 

in allen 
Teilen 

— 

do. 

gering 

1 

— 

5. 

am Rande deutliche Blutungen, 
Gewicht vermehrt 

überall 

reichlich 

starke Blut, 
i. d. Alveolen 
u. im Gerüst 

stellenweise 

_ I 

1 

1 

fleck weise* 
Stauungs- 
Infiltration 

6. 

stark ödematös 

mässig 

i 


der Alveolar¬ 
wände u. des 
Gerüstes 



Einfluss auf das anatomische Bild. Gelang es jedoch, eine nachweisbare 
Hyperämie zu erzeugen, so stellten sich zugleich pathologische Befunde 
ein, deren Intensität mit der Stärke der hervorgerufenen Blutfülle zunahm. 
Namentlich sahen wir bei Behinderung der Einatmung ziemlich früh 
Blutungen auftreten, wenn dieselben auch bei massiger Hyperämie nur 
unbedeutend waren. Bei Erschwerung der Ausatmung hinwiederum 
waren es mehr ödematöse Veränderungen, die sich zu der reinen Hyper¬ 
ämiewirkung hinzugesellten. 

Wurde dagegen in geringerem Masse die In- oder Exspiration ge¬ 
hemmt, so waren keine sicheren anatomischen Folgen feststellbar. Diese 
Experimente führten uns somit zu der Ueberzeugung, dass in dieser 
Weise keine Grundlagen für die menschliche Therapie zu erreichen seien; 
denn im Tierexperiment konnte man nur mit Sicherheit Hyperämie hervor- 
rufen durch Eingriffe, die gleichzeitig pathologische, das Gewebe 
destruierende Veränderungen zeitigten. Da es nun wahrscheinlich war, 
dass diese krankhaften Veränderungen als Folge der abnormen Druck¬ 
verhältnisse anzusehen seien, die durch unsere Manipulationen in den 
Lungen und Kreislauforganen entstehen mussten, so schalteten wir in den 
weiteren Versuchen diesen Faktor aus. 

Wir suchten zunächst den Einfluss von Atmungsluft festzustellen, 
die nur in ihrer prozentualen Zusammensetzung wechselte, bei der also 
nicht der Gesamtdruck, sondern nur die Partialspannung der beiden 
Luftkomponenten — Stickstoff und Sauerstoff — variiert wurde. 

Wir behielten zunächst unsere Versuchsanordnung bei und Hessen 
nur an dem Inspirationsventil statt Luft 0 2 einfliessen. Die Müller- 
schen Ventile waren dabei so gestellt, dass die Röhren um l / 4 —y 2 cm 
in Flüssigkeit eintauchten, so dass nennenswerte Druckbehinderungen 
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keine Rolle spielten. Durch Analyse der Ausatmungsluft stellte ich fest, 
dass nach kurzer Zeit die dem Tiere gebotene Atemluft ca. 92—94 pCt. 
0 2 enthielt. Die bei diesen Versuchen gewonnenen Lungenbilder sind 
zum Teil schon in einer Dissertation von Schmiedehausen 1 ) be¬ 
schrieben; ich entnehme daraus zwei Versuche, die verschieden lang 
durchgeführt wurden und deren Ergebnis die folgende Tabelle 3 zeigt. 


Tabelle 3. 


Versuch 

Dauer 

Min. 

Hyper¬ 

ämie 

Blutung 

Atelektase 

Oedem 

Entzündung 

Kaninchen tracheot. 
atmet fast reinen 0 2 

15 

nichtsehr 

ausge-- 

sprochen 

wenig oberfl. Blut, in 
den Bronch., ger. 
in den Alveolen 

unvollst. 

Gerüst 

stark 

durch¬ 

feuchtet 

Alveolarepithelien 
mitunter gequoll., 
stellenweise freies 
Exsudat 

do. 

60 

etwas 

oberfl. Blut, in den 
Bronch., geringer 
in den Alveolen 

do. 

wenig 

interstit. 

Oedem 



Wie ersichtlich, hatten wir nur eine massige Hyperämie erzeugt, 
aber ein Vergleich mit Tabelle 2 zeigt, dass wir doch einen gewissen 
Erfolg verzeichnen konnten. Es war uns jedenfalls gelungen, die 
Blutungen und das Oedem wesentlich zu verringern. Vergleichen wir 
z. B. Nr. 1 der ersten Tabelle mit Nr. 2 dieser letzten Gruppe. In 
beiden Fällen hatte die Prozedur dieselbe Zeit gedauert und das Er¬ 
gebnis war eine mässige Hyperämie, doch bestanden dabei im Falle der 
Druckveränderung Blutungen, die Bronchien und Lungengerüst befallen 
hatten, während im letzteren Falle nur sehr geringe Blutaustritte in 
Bronchien und Alveolen feststellbar waren. Gerade die Blutung im 
Gerüst erscheint mir bedeutungsvoll, denn bei dem Blut in Bronchien 
und Alveolen besteht die Möglichkeit, dass es wenigstens zum Teil durch 
Aspiration von der Trachealwunde verschleppt ist, was sich auch bei 
sorgfältigster Technik nicht ganz ausschliessen lässt. Auch das Oedem 
ist deutlich geringer geworden, was einen Rückschluss auf die Strömungs¬ 
geschwindigkeit des Blutes zulässt. Ich suchte nun weiterhin den Ein¬ 
fluss der Versuchstechnik möglichst auszuschalten und ohne den groben 
Eingriff der Tracheotomie die Folgen verschieden sauerstoffreicher Luft 
auf das Lungenbild zu studieren. Nachdem mir Versuche, das Tier statt 
durch Trachealröhre durch eine übergezogene Schnauzkappe atmen zu 
lassen in der Weise, wie es Bernstein 2 ) bei seinen Atmungsversuchen 
gemacht hat, kein einwandsfreies Material geliefert hatten, richtete ich 
weiterhin die Versuche so ein, dass die Tiere frei in Käfigen gehalten 
wurden, deren Luft ständig eine bestimmte Zusammensetzung hatte. Da 

1) Die pathologisch-anatomischen Veränderungen der Lungen bei verändertem 
Sauerstoffgehalt der Atemluft. Dissert. Halle a. S. 1909. 

2) Bernstein, Lehrbuch der Physiologie. 1900. S. 112. 
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mir für die einwandfreie Deutung der gewonnenen Resultate eine Be¬ 
sprechung der angewandten Technik unerlässlich erscheint, so will ich 
hierauf etwas genauer eingehen. 
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Zunächst ging ich einfach so vor, dass die Tiere (Mäuse) in Käfigen von beistehender 
Konstruktion (Figur 1) gehalten wurden. G ist ein Glassturz, der in die Flüssigkeit 
(Paraff. liq.) P eintaucht und dadurch das auf dem Boden (B) befindliche Tier von 
der Aussenluft abschliesst. Bei E tritt die entsprechend zusammengesetzte Atmungs¬ 
luft ein und bei A tritt der Ueberdruck wieder aus. Der in der Mitte befindliche 
Futternapf (N) hat Trichterform und ist mit einem Schlauch versehen, der durch das 
Paraffin nach aussen führt. Letzterer hat den Zweck, dem Tier, ohne den Käfig zu 
öffnen, frisches Trinkwasser und Nahrung zuzuführen. 

Diese Anordnung belästigte das Tier zwar wenig, hatte aber den Nachteil, dass 
in dem Apparat ständig ein Druckgefälle herrschte und dass die entstehenden 
irrespirabelen Gase nur mechanisch entfernt wurden. Ich suchte deshalb das Gas im 
System selbst von der durch den Atmungsprozess beigemischten C0 2 und dem H 2 0- 
Dampf zu befreien. Nach mehrfachen Modifikationen kam ich zu folgender Kon¬ 
struktion, die sich in unzähligen Versuchen während vier Jahren stets bewährt hat 
(Figur 2). 

Der Käfig K wird nach oben durch die Glasglocke ( G ) abgeschlossen, die nach 
unten in einen! mit Paraff. liq. gefüllten Falz des Bodens ruht. Durch den Boden, 
über dem sich der durchlöcherte Einsatz (S) befindet, münden breite Zu- (^1) und 
Ableitungsrohre (Z) und ausserdem eine Reihe kleiner Rohre zum Ablassen des 
Harns ( U), Entnehmen von Gasproben (P), Zuführen von Trinkflüssigkeit usw. 
Ausserdem ist ein Rohr (Z>) angebracht, das in ein Gefäss mit Flüssigkeit taucht und 
als Ueberdruckventil dient. Eine Saug- und Druckpumpe oder ein luftdicht einge¬ 
bauter Ventilator entnimmt ständig aus dem Ableitungsrohr (Z) einen Teilstrom, 
leitet ihn durch den mit Absorptionsmittel gefüllten Turm ( T) und drückt die gereinigte 
Luft wieder bei A in den Käfig zurück. Da das Tier 0 2 verbraucht und C0 2 und 
Wasser aus der Luft entfernt werden, so tritt ein entsprechendes Vakuum ein. Der 
fehlende 0 2 ergänzt sich aus einem gut äquilibrierten Gasometer (Af), der durch ein 
Müllersches Ventil (7) an den Luftkreis angeschlossen ist. Der Gasometer wird aus 
der Sauerstoffbombe ( B) nach Bedarf gefüllt. 

Die Glastürme, welche die Luft zur Reinigung durchströmt, sind mit Stangen 
von Kalium causticum und Chlorkalzium gefüllt. Es empfiehlt sich dabei, diese 
Chemikalien mit Bimstein zu untermischen, um ein Aneinanderbacken zu vermeiden, 
oder die in der Zeichnung abgebildete Form zu benutzen (T). Es ist ein Glas- 
. türm, der oben durch einen Glassturz geschlossen wird. Der Verschluss wird durch 
eine Quecksilberdichtung ( Q ) erreicht. Die Kalistangen befinden sich in Messing¬ 
gestellen, die in den Turm gestellt werden. Durch Auswechseln derselben gelingt 
es fast momentan, die Füllung zu erneuern. Man kann eine beliebige Anzahl Käfige 
hintereinander schalten, wenn man zwischen den einzelnen genügend Reinigungs¬ 
türme anbringt und die Ventilation entsprechend reguliert. Falls man die Ver¬ 
bindungsrohre sehr weit (mindestens 20 mm Durcbm.) nimmt und dafür sorgt, dass 
die Luft überall ungehindert hindurchfliessen kann, so sind die Druckschwankungen 
der Käfigluft sehr gering. Bei meiner Versuchsanordnung betrugen die Schwankungen 
nur einige Millimeter Wasser. 

Bei richtiger Füllung der Zylinder und geeigneter Ventilation ent¬ 
spricht der C0 2 -Gehalt ira Kasten dem der Aussenluft; auch die Tempe¬ 
ratur, die an dem Thermometer bei A abgelesen werden kann, steigt 
nicht wesentlich, da die grosse Oberfläche des Apparates für genügende 
Abkühlung sorgt; an sehr heissen Sommertagen lässt sich durch eine 
eingeschaltete Kühlschlange die Temperatur nach Wunsch verändern. 

Die gewünschte Luftmisehung wird in der Weise hergestellt, dass 
man an einer Einströmöffnung das betreffende Gas unter geringem Druck 


Difitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



416 


0. DAVID, 


einführt. Da die überschüssige Luft aus dem Ueberdruckventil (7) ent¬ 
weicht, so füllt sich der Apparat allmählich mit der gewünschten Gasart. 
Will man sehr schnell das System mit einer Gasart füllen, so lässt man 
durch entsprechende Schaltung die Pumpe die abgesaugte Luftmenge nach 
aussen pumpen und führt dieselbe Menge Gas gleichzeitig zu. Will man 
den 0 2 -Gehalt heraufsetzen, so führt man natürlich einfach dieses Gas 
zu; um ihn herabzusetzen, lässt man N oder H einströmen. Line ganz 
langsame Verminderung des 0 2 -Partialdruckes wird dadurch erreicht, 
dass man den vom Tier verbrauchten 0 2 aus dem äquilibrierten Gaso¬ 
meter ( M ) durch Luft ersetzt. Die Zusammensetzung der Kastenluft 
wurde in der Weise kontrolliert, dass bei P eine Probe entnommen 
wurde, die nach den Regeln der Hempelsehen Gasanalyse untersucht 
wurde. 

Hat man die gewünschte Mischung erreicht, so hat ma» in der oben 
beschriebenen Weise nur den verbrauchten 0 2 Zuströmen zu lassen, um 
dauernd dem Tier die gleich zusammengesetzte Luft zu treten. Durch 
entsprechende Modifikation lässt sich auch die Respirationsluft genauer 
bestimmen; ferner lassen sich pneumato-kardiographische und ähnliche 
Registriermethoden einschalten und nach aussen leiten, ohne den Apparat 
zu öffnen. 

Diese Anordnung ist m. E. vollständig einwandfrei und gestattet es, 
ohne irgend welche Versuchsfehler die Einwirkung verschieden zusammen¬ 
gesetzter Gasgemische im Tierexperiraent zu studieren. 

Es ist nicht meine Absicht, hier die bisherigen Konstruktionen bei 
ähnlichen Versuchen zu kritisieren (Bert, Loewy, Jolyet); beim Ver¬ 
gleich sind die Vorzüge leicht erkenntlich. Wichtig erscheinen mir vor 
allem zwei Punkte: dass man das Tier in gewöhnlicher Weise nicht 
durch Ventile, Schnauzkappe, Trachealkanüle etc. atmen lässt und dann, 
dass man die Dauer des Versuches auf lange Zeit ausdehnen kann, ohne 
der umfangreichen Apparatur der grossen Respirationsapparate au be¬ 
dürfen. 

Etwas näher muss ich noch eingehen auf die Feststellung des End¬ 
ergebnisses. Hierbei handelt es sich vor allem um folgende beide Ge¬ 
sichtspunkte, der durch die Versuchsanordnung bewirkte Blutgehalt der 
Lungen muss 1. fixiert werden und 2. objektiv festgestellt werden. 

Methoden, wie die von Kuhn gebrauchten, durch direkte Beob¬ 
achtung mittelst Zelluloidfenster in der Brustwand den Blutgehalt der 
Lungen zu bestimmen, oder die Helligkeit des Röntgenbildes als Mass¬ 
stab zu nehmen, kamen nicht in Betracht. Sie sind teils zu eingreifend, 
teils zu subjektiv und ungenau, um sie zu genaueren Untersuchungen 
verwerten zu können. 

Dasselbe gilt für unsere Zwecke von der Methode Lysins, aus der 
Stärke der Blutung einer Lungenwunde einen Rückschluss auf den Blut- 
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gehalt des Organs zu machen, denn hierbei muss natürlich der für unsere 
Versuche wichtige Einfluss der intrathorakalen Druckunterschiede ausser 
Betracht bleiben. 

Auch die subtileren physiologischen Methoden, durch gleichzeitige 
Druckbestimmung in der A. und V. pulmon. bezw. im linken und rechten 
Ventrikel die Blutmenge des kleinen Kreislaufes zu beurteilen, kann für 
unsere Zwecke keine brauchbaren Werte geben. Denn alle diese Methoden 
lassen nur bindende Schlüsse zu, wenn man vasokonstriktorische und 
vasodilatatorische Veränderungen der Lungengefässe ausschaltet. Das ist 
aber für uns nicht angängig, da wir gerade die Lungengefässe veränderten 
Verhältnissen aussetzen und somit besonders in diesem Gebiet mit 
wechselnden Kontraktionszuständen rechnen müssen. 

Da somit die Methoden, bei welchen die Lungen während des Ver¬ 
suchs beobachtet werden, nicht brauchbar erschienen, mussten wir aus 
dem durch Sektion gewonnenen Material die Bestimmungen machen. 

Cohn - Kindborg ging schon bei seinen Untersuchungen von der 
wohl im wesentlichen zutreffenden Ansicht aus, dass ein solches Vor¬ 
gehen insofern berechtigt ist, weil wir auch sonst gewohnt sind, bei den 
Sektionen hyperämische Prozesse zu finden, deren Entstehen wir auf 
Einwirkungen ante exitum beziehen. Doch hat man dabei zu berück¬ 
sichtigen, dass der hyperämisierende Einfluss bis zum Tode wirkt. 
Ich suchte deshalb eine Methode auszuarbeiten, bei der die Zeit zwischen 
Abschluss des Versuchs, und Tod möglichst kurz ist und die Garantie 
bietet, dass wenigstens die in Betracht kommenden Verhältnisse sich 
postmortal nicht mehr verändern. Bei den ersten Versuchen machte ich 
den Tod durch möglichst plötzlichen beiderseitigen Pneumothorax. Jedoch 
brachten mich von dieser Technik theoretische Bedenken ab, da erstens 
die Schnelligkeit der Ausführung der beiderseitigen Thorakozentese den 
Erfolg beeinflussen kann, wie aus den Versuchen Hellins 1 ) hervorgeht, 
und man zweitens damit rechnen muss, dass der bei Eröffnung der 
Pleuraräume plötzlich auf die Lungen eindringende Luftdruck das Blut 
zum Herzen hin ausspresst. 

Es erschien mir deshalb wichtig, dieses Moment auszuschalten und 
nach Abschluss des Versuches vor allem jede weitere Lungenströmung 
auszuschliessen. Das Prinzip der Methode, die ich im wesentlichen 
Bruns 2 ) nachgebildet habe, besteht darin, schnell das Herz freizulegen 
und die Basisgefässe abzuklemmen. 

Die Ausführung im einzelnen war folgende: 

Der Versuchskasten wurde geöffnet, das Tier mit dem Kopf nach 
oben herausgenommen. Während es gleichzeitig durch Nackenschlag be- 

1) 1. c. 

2) Habilitationsschrift. Marburg 1909. 
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täubt wurde, bahnte ich mir durch einen Schnitt links vom Sternum unter 
Schonung der Pleuren einen Weg zum Herzen, hob die Spitze an und 
klemmte mit einem entsprechend gebogenen Pean in der klaffenden Wunde 
die Gcfässe der Herzbasis ab. Darauf habe ich schnell die Wunde er¬ 
weitert und die Bronchien abgeklemmt, um auch in den Bronchialgefässen 
eine Blutverschiebung auszuschliessen. 

Hat mau ein gut geschultes Personal zur Verfügung, so lässt sich 
die ganze Operation in verhältnismässig kurzer Zeit durchführen. Bei 
einem Hunde gelang es mir in 17 Sekunden. 

Sobald die Klemme sitzt, bedarf es keiner Eile mehr, weil sich der 
Blutgchalt des kleinen Kreislaufs nicht mehr ändern kann. Die Thorax¬ 
wunde wird erweitert, die Trachea und die einzelnen Lungcngefässe 
werden gesondert unterbunden und die Lunge exstirpiert. Das aus der 
Wunde auf die Lungen getropfte Blut kann dann abgespült werden, 
ohne dass dadurch das anatomische Lungenbild verändert wird. 

Bei Kaninchen, bei denen der Herzbeutel ziemlich frei vorliegt, 
macht diese Operation keine besondere Schwierigkeit. Anders ist es 
beim Hunde, bei dessen papierdünnem Mediastinum anticum ein Ein- 
reissen der Pleura oft schwer zu vermeiden ist. Wir sind deshalb bei 
den Hundeversuchen in der Weise vorgegangen, dass wir abwechselnd 
mehr links oder mehr rechts eingeschnitten haben, um das Brustfell der 
gegenüberliegenden Seite sicher zu schonen. Dabei fanden wir keine 
Differenzen im Blutgehalt der Lungen. 

Zur Feststellung der Blutmenge in den Lungen gibt es auch nur 
wenige einwandsfreie Verfahren. Meist geübt sind Methoden, die den 
bekannten Welkerschen Blutbestimmungen nachgebildet sind: in ver¬ 
schieden gründlicher Weise sucht man den Farbstoff aus den Lungen zu 
extrahieren und in der Spülflüssigkeit wird durch Vergleich mit einer 
bekannten Konzentration der Gehalt an Blut ermittelt. Diese Technik 
ergibt in zweifacher Hinsicht wesentliche Fehlerquellen. Einerseits hängt 
die Genauigkeit von der Gründlichkeit ab, mit der es gelingt, das Blut 
aus den Lungen zu entfernen und andererseits ist die Art der Kolorimetrie 
von Bedeutung. Das letztere wird nun hierbei dadurch sehr erschwert, 
dass die zu vergleichenden Lösungen meist verschieden klar sind. Wer 
viel kolorimetrisch arbeitet, weiss, wie stark schwankend das Urteil ver¬ 
schiedener Beobachter wird, sobald man beim Vergleich verschiedener 
Farbenintensitäten von der Trübung abstrahieren soll, gleichgültig, ob 
man direkt in nebeneinandcrgeschaltetcn Eprouvetten die Lichtdurchlässig¬ 
keit bestimmt oder einen der zahlreichen optischen Apparate zur Kolori- 
metric benutzt. Bei der Lungenspülflüssigkeit ist dieses Moment deshalb 
von wesentlicher Bedeutung, weil nach meiner ziemlich grossen Erfahrung 
eine gründliche Extraktion der Lungen stets eine trübe Flüssigkeit er¬ 
gibt. Ich habe daraufhin wohl alle in der Literatur niedergelegten Ver¬ 
fahren, die sich in bezug auf die zur Verwendung kommende Lösung 
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und die Art der Ausspülung unterscheiden, durchgeprüft und bin zu dem 
sicheren Ergebnis gelangt, dass jede Methode, die allen Blutfarbstoff aus 
den Lungen entfernt, ein trübes Waschwasser liefert und dass man bei 
klarem Extrakt mikroskopisch noch reichlich Blutpigment in dem Gewebe 
findet. Der einzige Ausweg aus dieser Schwierigkeit, die Flüssigkeit zu 
klären, ist unstatthaft, da dadurch — wie wir uns in vielen Versuchen 
überzeugt haben — eine unkontrollierbare Menge Blutfarbstoff verloren 
geht. Bei Bestimmungen grosser Blutmengen mag dieser Fehler gleich¬ 
gültig sein, bei den niedrigen Werten aber, um die es sich beim 
Vergleich verschieden behandelter Lungen kleiner Tiere handelt, muss 
man hierauf Rücksicht nehmen. 

Ich bin etwas näher auf die Frage eingegangen, weil ich glaube, 
dass manche der in bezug auf die Lungenhyperämie festgestellten Tat¬ 
sachen einer Nachprüfung bei einwandsfreier Technik nicht standhalten 
würden. Alle Einzelheiten will ich hier nicht berücksichtigen, ich möchte 
nur speziell erwähnen, dass ich ohne Erfolg destilliertes Wasser (Welker), 
Kochsalzlösung (Menicanti), Brunnenwasser (Ranke) und Normal-HCl- 
Lösung (Bruns) verwandt habe. Wenn Bruns z. B. bei Angabe seiner 
Versuchstechnik sagt, dass, nachdem die zerschnittenen Lungenstückchen 
in VlO Normalsalzlösung gebracht und ausgepresst sind 1 ), „sich die Aus¬ 
laugung erfahrungsgemäss rasch vollzogen hat“, so musste ich mich 
leider davon überzeugen, dass mir dies nicht so leicht gelingen wollte. 
Selbst nach stundenlangem Liegen und häufigem Auspressen war mikro¬ 
skopisch im Gewebe noch Blut nachweisbar und zwar differierte die 
zurückgebliebene Blutmenge in den einzelnen Gewebsstückchen so wesent¬ 
lich, dass von einem konstanten Versuchsfehler keine Rede sein konnte. 

Nach diesen Misserfolgen erschienen mir für eine richtige Beurteilung 
des Blutgehaltes der Lungen bei den von uns geschaffenen künstlichen 
Verhältnissen nur zwei Methoden geeignet: 

1. die möglichst eingehende mikroskopische Untersuchung der ver¬ 
schiedenen Lungenabschnitte mit möglichst korrekt ausgefiihrter 
histologischer Technik, bei der vor allem auf gleiche Schnittdicke 
und glcichmässige Färbetechnik Wert gelegt wurde; 

2. die genaue chemische Verarbeitung der Organe auf Blut. 

Während die histologischen Bilder uns nur allgemein orientieren 
sollten, hoffte ich in dem zweiten Verfahren einen zahlenmässigen Belag 
für meine Feststellungen zu bekommen. Zur chemischen Bestimmung der 
Blutmenge machte ich Eisenanalysen der Lungen. Ich glaube dabei 
einen kleineren Versuchsfehler zu machen, als wenn ich in der ausgespülten 
Blutlösung Fe bestimmt hätte. Der Fehler, der durch den Fe-Gehalt 
der Lunge selbst entsteht, ist m. E. belanglos. Durch chemische Untcr- 


1) 1. c. p. 22. 

Zeitsr.hr. f. klin. Medizin. 74. Bd. H. 5 u. 0. 
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suchung habe ich mich davon überzeugt, dass die von Blut gut befreiten 
Lungen wenigstens unserer Versuchstiere kaum Spuren von Fe enthielten. 
Die Analysen wurden in dem durch Säuregemisch veraschten Gewebe 
nach Neu mann gemacht. 

Im einzelnen ging ich in der Weise vor, dass die nach oben beschriebener 
Methode gewonnenen Lungenslücke in Wägegläschen kamen, aus denen sie in Kund¬ 
kolben übergespült wurden. Nach Eindampfen wurden die Organe mit Säuregemisch 
verascht und nach Neumann das Eisen jodimetrisch bestimmt. 

Ich hielt mich dabei sowohl an die ursprünglichen Angaben des Autors, berück¬ 
sichtigte aber dabei die neueren Erfahrungen 1 )- 

Auch bei diesen Versuchen habe ich zunächst die Tiere verschieden 
hohen Sauerstoffkonzentrationen ausgesetzt, um den direkten Einfluss auf 
das Lungengewebe fcstzustellen. Da ich das Ziel verfolgte, eine für den 
Menschen brauchbare Therapie zu schaffen, so bezweckten diese Vor¬ 
versuche, zunächst diejenigen Methoden auszuschalten, bei denen ich eine 
Irritation des Gewebes fand und die somit für unsere Interessen nicht 
in Frage kommen konnten. 

Ich hielt zunächst Mäuse unter möglichst hohen Sauerstoffpartial- 
spannungen bei gewöhnlichem barometrischen Druck; später auch Meer¬ 
schweinchen und Kaninchen. Ich variierte dann zunächst die Länge der 
Versuchsdauer und ging herab auf 40—50 pCt. 0 2 , und später verringerte 
ich die 0 2 -Spannung unter die der atmosphärischen Luft bis auf 8 bis 
10 pCt. Die hierher gehörigen Versuche sind z. T. schon in der Disser¬ 
tation von Schmiodchausen veröffentlicht. Ich habe diese Vorversuche 
verschiedentlich nachgeprüft, bin aber im wesentlichen zu einer Bestätigung 
der mikroskopischen Befunde gekommen. 

Diese zahlreichen Untersuchungen hatten das gemeinsame Ergebnis, 
dass bei Erhöhung und Herabsetzung des 0 2 -Partialdruckcs das mikro¬ 
skopische Bild der Lunge eine Hyperämie zeigt. Die Stärke derselben 
wächst mit der Entfernung von dem Sauerstoffgehalt der atmosphärischen 
Luft, also von 21 pCt. Es liefern somit 90—92 pCt. und 8—10 pCt. 
die ausgesprochensten Hyperämien. 

Der Vergleich dieser Bilder ergab nun einen sehr bedeutungsvollen 
Befund. Die Lungen der Tiere aus hochprozentigem 0 2 zeigten fast alle 
Entzündungserscheinungen, wogegen dieselben bei Herabsetzung des 0 2 - 
Gehaltes ganz zurücktraten, ohne dass die Hyperämie geringer wurde. 
Der leichteren Uebersicht halber führe ich eine Tabelle von Schmiede¬ 
hausen im Auszug an (s. Tabelle 4). 

Die üblen Folgen erhöhten Sauerstoffpartialdruckes sind auch schon 
anderen Experimentatoren aufgefallen. 

Wenn man auch früher annahm, dass reiner 0 2 keine Nachteile fiir 

1) Neumann, Zeitsohr. f. physiol. Chemie. Bd. 37. S. 115 u. Bd. 43. S. 32. 
— ßiirker in Tigersteds physiol. Methodik. Bd. 2. II. 1. S. 231. 
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Tabelle 4. 


Nr. 

Versuche 

Hyperämie 

Blutung | 

Atelektase 

Oedem 

Entzündung 

1 . 

Kaninchen 

90 pCt. Oo, 

1 Std. 

recht aus¬ 
gesprochen 

oberfl. Blutungen in ! 
den Bronchien und 
Alveolen 

un voll ständ. 
Atelektase 

gering 

Freies Exsudat selten 

2. 

Meerschweinchen 
80—90pCt. 0>, 
26 Std. 

do. 

reichl. Blutungen in 
d. Alveolen, keine 
in den Bronchien 

do. 

Gerüst 

durch¬ 

feuchtet 

! Stellenweise freies 
Exsudat in den Al¬ 
veolen, Quellung 
des Epithels, se¬ 
röses Exsudat in 
den Bronchien • 

3. 

Meerschweinchen 
40—GOpCt. o>, 
69 Std. 37 Min. 





Pneumonie 

4. 

Kaninchen 

8—6 pCt. 0 2 , 

3 St. 

überall stark 

ganz leichte Blutun¬ 
gen ira Gewebe 

| ger. Atelekt. 

; unt. d. Pleura 

i 

■ 

■ 

5. 

Kaninchen 
10-SpCt. 0,, 
2 Std. 

i. allen Teilen 
aus^esproch. 

vereinz. Blutkörper- 1 hier und da 
chen i. d. Alveolen etwas unter 

1 | der Pleura 

i 



den Organismus hat, so ist doch schon seit P. Bert bekannt, das kom¬ 
primierter 0 2 schädlicher wirkt, als z. B. komprimierte Luft. Während 
nämlich letztere erst bei 15—20 Atmosphären tötet, vernichtet reiner 
0 2 bereits bei 3—4 Atmosphären. Rechnet man beide Werte in Sauer¬ 
stoffpartialdruck um, wobei man eine reine Sauerstoffatmosphäre = 100 
setzt, so erhält man in beiden Fällen 300—400 pCt. Ich glaube daher, 
man darf behaupten, dass auch bei 15—20 Atmosphären nicht der 
mechanische Luftdruck das Leben vernichtet, sondern die parallel gehende 
Erhöhung des 0 2 -Partialdruckes. Wenn aber 0 2 bei mehreren Atmo¬ 
sphären eine so starke Toxizität zeigen kann, so ist es nicht verwunder¬ 
lich, dass auch weniger hohe 0 2 -Mengen pathologische Einwirkungen auf 
Zellen auszuüben vermögen. 

Schon lange war es aufgefallen, dass erhöhter Sauerstoffgchalt, auch 
wenn er noch unter 1 Atmosphäre bleibt, die Eireifung ungünstig beein¬ 
flusst. Die Eireifung ist ja nun ein gutes Reagens zur Beurteilung aller 
Insulte für die lebenden Zellen. Es war daher a priori anzunchmen, dass 
auch der feine Mechanismus der Alveolarzcllen unter erhöhtem 0 2 -Gehalt 
leiden kann. In den Arbeiten von Haldane und Smith, die haupt¬ 
sächlich zum Studium des Einflusses erhöhter 0 2 -Spannungen auf die 
Ö 2 -Resorption unternommen waren, zeigte sich der deletäre Einfluss. Es 
schwindet nämlich die 0 2 -Spannung des Blutes, was man als den Aus¬ 
druck der Funktionsuntüchtigkeit der Alveolarwand auflfassen muss. Es 
gelang Lorrain Smith 1 ) bei Mäusen durch 0 2 von 2 Atmosphären die 
Lungen so zu schädigen, dass sie auch nach Aufhören der Druckwirkung 
ihre Funktion nicht wiedererlangen konnten. Durch längere Einwirkung 


1) Journ. of pbysiol. Bd. 22. p. 307. 
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eines solchen 0 2 -Druckcs erzeugte er auch bei Mäusen Pneumonien. 
Bevor mir diese Versuche bekannt waren, gelangte ich zu gleichen 
Resultaten; ich fand sogar, dass schon bei Barometerdruck 100 proz. 
0, bei Mäusen und Meerschweinchen pneumonische Infiltrationen hervor¬ 
ruft. Entsprechend dem pathologischen Bild ist auch das klinische. 
Die Atemfrequenz steigt stark, wird immer oberflächlicher, die gesamte 
Hilfsmuskulatur wird angespannt; man sieht die Tiere gierig nach Luft 
schnappen und plötzlich fallen sie kollabiert; um. Ist es erst einmal 
zu einer deutlichen Pneumonie gekommen, so vermag auch die Unter¬ 
brechung des Versuchs nichts mehr zu ändern. Verschiedentlich konnte 
ich vielmehr beobachten, dass gerade bei Unterbrechung der Einwirkung 
der Exitus sofort oder bald darauf eintrat. 

Die genaueren anatomischen Einzelheiten finden sich in der ge¬ 
nannten Dissertation. 

Wenn ich nach diesem Ergebnis zwar für unsere Zwecke die An¬ 
wendung hohen Partialdruckes ausschaltetc, so erscheint mir doch das 
Ergebnis beachtenswert. Bereits an anderer Stelle') habe ich darauf 
hingewiesen, dass namentlich die Chirurgie, die ja bei der Narkose 0 2 
in grösserem Masse anwendet, diese Gefahr, die den Lungen hierbei 
droht, wohl beachten sollte. Auch bei den Drucklufterkrankungen in 
Caissons, pneumatischen Kammern usw. sollte man diese Komponente 
mehr berücksichtigen. 

Da sich aus den bisherigen Versuchen ergeben hatte, dass der 
herabgesetzte 0 2 -Gehalt einen zwar hyperämischen, aber keinen sichtbar 
schädigenden Einfluss auf das Lungengewebe hatte, verfolgte ich diesen 
Punkt weiter und suchte für die Stärke der Hyperämie einen möglichst 
objektiven Massstab zu gewinnen. 

Bei meinen Versuchen habe ich die Tiere bei einem bestimmten 
0 2 -Partialdruck in dem beschriebenen Apparat gehalten. Nach mehreren 
Stunden wurde der Versuch abgebrochen, die Tiere nach der S. 417 an¬ 
gegebenen Technik getötet und die Lungen teils mikroskopisch, teils 
chemisch (s. S. 420) auf ihren Blutgchalt hin untersucht. Bei den Kon¬ 
trollen, die in gleicher Weise durchgeführt wurden, wurde dafür gesorgt, 
dass die Luft in den Käfigen entsprechend unserer atmosphärischen Luft 
zusammengesetzt war. 

Ich wandte zur histologischen Untersuchung meist 2 Methoden an. 
Erstens suchte ich durch in der üblichen Weise hergestellte Hämatoxylin- 
Eosin-Präparate das allgemeine anatomische Bild festzulegen. Hierbei 
erschienen mir vor allem die Strukturverhältnisse des Gewebes wichtig 
und richtete ich dabei besonders mein Augenmerk auf event. entzünd¬ 
liche oder sonst pathologische Befunde. Das andere Präparat wurde 
nach folgendem Schema gefärbt: 

1) Münch, ineil. Wochenschr. 1911. Nr. 1. 
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Xylol 

Alkohol 

Hämatoxylin Delaficld 10 Min. 

1 proz. Salzsäure — Alkohol 

Wasser V 2 Stunde 

1 proz. alkohol. Eosinlösung 10 Min. 

Wasser 5 Stunden 

Alkohol 

Xylol - Balsam. 

Bei diesem Verfahren treten besonders die Erythrozyten deutlich 
hervor und man bekommt infolgedessen einen guten Ueberblick über die 
Blutverteilung. Nach beiden Techniken habe ich gleich dicke Schnitte 
aus den verschiedenen Lungenbezirken gefärbt. 

Was die mikroskopischen Präparate angeht, so zeigten auch diese 
Versuche wieder die volle Bestätigung der Schmiedehausenschen Be¬ 
funde: Hyperämie 4 * Entzündungserscheinungen bei hohem 0,-Gehalt; 
starke Hyperämie ohne irgendwelche Gewebsdestruktion bei Herabsetzung 
bis 8 pCt. Sogar in einem 12 Stunden lang durchgeführten Kaninchen¬ 
versuch bei 6 pCt. Sauerstoff fand sich kein Zeichen von Oedem oder 
von Blutung. 

In der folgenden Tabelle 5 habe ich kurz das Charakteristischste 
des Versuchs und das für unsere Frage Wichtigste des mikroskopisch¬ 
anatomischen Bildes der Kaninchenversuche zusammengcstellt. Auf ver¬ 
schiedene anatomisch-interessante Einzelheiten, auch in bezug auf die 
Blutverteilung in den Lungen, werde ich an anderer Stelle zurück¬ 
kommen. 


Tabelle 5. Kaninchen. 


Versuchs¬ 

tiere 

0 2 

pCt. 

Dauer 

Stunden 

Hyperämie 

1 

Blutung 

Oedem 

Bemerkungen 

J 

21 

8 

1 

+ 




T 

94 

6 

H—F 


der Alveolar- 
wände 

— 

V 

94 

8 

++ 

— 


freies Exsudat 
in Alveolen 

Z 

9 

8 

H—F 

— 

— 

— 

X 

9 

8 

++++ 

— 

— 

— 

w 

6 ! 

6 

++++ 

— | 

— 

— 

u 

6 

12 

++++ 

— | 

— 

— 


Auch die Hundeversuche brachten dasselbe Ergebnis, wie Tabelle 6 
ergibt. In dieser habe ich auch die frischen Lungengewichte beigefügt und 
diese in Proportion gesetzt zu dem Netto-Körpergewicht, d. h. dem Körper¬ 
gewicht nach Abzug des Inhaltes des Magendarmkanals und der Harnblase. 

Da Levinstein 1 ) im Tierversuch bei Herabsetzung des Luftdruckes 


1) Arch. f. d. ges. Physiol. 1897. Bd. 65. S. 278. 
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Tabelle 6. Hunde. 


Versuchs¬ 

tiere 

0 2 

pCt. 

Dauer 

Hyper¬ 

ämie 

Blu¬ 

tung 

Ocdcm 

Körper¬ 

wicht 

Lungen¬ 

gewicht 

Körper-: Lun¬ 
gengewicht 

Q 

21 

30 

+ 

_ 

_ 

6700 

79,78 

1 : 119 

R 

94 

30 

++ 

— 

Alveolar- 

septen 

8200 

123,17 

1 : 150 

S 

9 

30 

+++ 

— 

— 

6900 

121,75 

1 : 175 


fettige Degenerationen gefunden haben will, so habe ich auch diesen 
Punkt weiter verfolgt. Ich habe jedoch bei Hunden und Kaninchen, die 
viele Stunden in 0 2 -armer Luft (8 pCt.) gewesen waren, trotz Unter¬ 
suchung aller Organe keine Zeichen von Verfettung bemerkt. 

Wenn diese Versuchsreihen auch Beweise dafür erbracht haben, dass 
durch Herabsetzung des 0 2 -Partialdruckes auf 10 pCt. eine Blutfülle der 
Lungen bewirkt wird, so liegt doch meines Erachtens der Schwerpunkt 
dieser Untersuchungen darin, dass diese starken 0 2 -Verminderungen für 
die Lunge keinen gewebsschädigenden Einfluss haben. 

Für die Frage der Hyperämie erscheinen mir die folgenden Ver¬ 
suche beweiskräftiger, bei denen chemisch der Fe-Gehalt der Lungen 
bestimmt wurde; denn diese Feststellungen können natürlich mit mehr 
Recht Anspruch auf Objektivität machen. 

Zur Wertung der gefundenen Zahlen schicke ich noch das folgende 
voraus: 

Es hätte am nächsten gelegen, gleichzeitig aas einem Körpergefäss Blut zu ent¬ 
nehmen, auf Fe zu verarbeiten und daraus die dem gefundenen Lungen-Fe ent¬ 
sprechende Blutmenge zu berechnen. Durch Vorversuche hatte ich mich aber davon 
überzeugt, dass ein solches Vorgehen schwankende Werte liefert. Vergleichende 
Untersuchungen zeigten, dass zwei kurz nacheinander genommene Proben ver¬ 
schiedene Werte ergaben, ebenso wenn die eine der Jugularis, die andere der Pfort- 
ador entnommen war. Der Grund liegt wahrscheinlich darin, dass bei unserer 
Tötungsart, durch das schnelle Ausschalten des Kreislaufes, zu früh Gerinnungen auf- 
treten und Serum transsudiert. Dementsprechend fand ich, dass auch die Trocken¬ 
substanzen derartig verschiedener Blutproben differierten. 

Aus diesen Gründen hielt ich es nicht für angezeigt, durch gleich¬ 
zeitige Blutanalysen die Fe-Werte der Lungen in Blut umzurechnen. Da¬ 
durch wird natürlich die vergleichende Beurteilung der Ergebnisse äusserst 
erschwert. Den Eisenwert durch entsprechendes Dividieren pro Gramm 
Lunge zu berechnen, ist auch nicht richtig, da der Blutgehalt einen 
wesentlichen Teil des Lungengewichts ausmacht. Bei einer Blutver¬ 
mehrung würde durch diese Erhöhung des Divisors der Fe-Gehalt der 
Lungeneinheit sinken. Eine solche Berechnung brächte demnach für ein 
blutreiches Gewebe zu niedrige Vergleichszahlen. Bei einer korrekten 
Vergleichung müsste man die Fc-Wcrte in Verhältnis bringen zur Trocken¬ 
substanz, entbluteten Gewebes. Das hat wieder den Nachteil, dass man 
nicht die ganzen Lungen zur Fe-Analyse verwenden kann, wodurch die 
Genauigkeit der Bestimmung leidet. Ich habe deshalb in der folgenden 
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Tabelle eine Reihe von Versuchen in der Weise zusammengestcllt, dass 
man Körpergewicht, Lungengewicht und Fe-Gehalt der Lungen gegen¬ 
einander vergleichen kann, ausserdem habe ich Gewicht und Fe-Gehalt 
der Lungen in Proportion zum Körpergewicht gebracht. 


Tabelle 7. 


Versuchs¬ 

tiere 

0 2 

pCt. 

Dauer 

Std. 

Netto- 

Körper- 

gewicht 

g 

Gesamt- 

Lungen¬ 

gewicht 

<T 

e> 

Fe-Gehalt 
der Lunge 

mg 

Körper¬ 

gewicht 

Lungen¬ 

gewicht 

Körper¬ 
gewicht 
Fe - Gehalt 
der Lunge 

Kaninchen I 

21 

8 

2243 

13,4211 

3,0525 

1 : 167 

1 : 735*) 

ii 

10 

8 

2790 

29,6248 

5,7194 

1 : 94 

1 : 488 

, ui 

Hunde: 

10 

15 

1862 

17,7912 

4,2672 

1 : 105 

1 : 436 

Hund lila 

21 

6 

4420 

62,7274 

13,1948 

1 : 70 

1 : 335 

w Ib 

21 

6 

6003 

94,6892 

24,0210 

! 1 : 63 

1 : 250 

„ 11a 

21 

8 

5813 

89,2568 

18,36 

1 : 65 

1 : 317 

* Ia 

21 

7 

6055 

, 108,7850 

22,90 

1 : 56 , 

1 : 264 

„ 111b 

14 

6 

4000 

78,0018 

13,430 

1 : 51 

1 : 297 

„ II b 

3-9 

8 

5962 

119,0012 

23,6211 

1 : 50 | 

1 : 252 

IIc 

9 

s 

6050 

120,3392 

23,874 

1 : 50 

1 : 253 

«i 1c 

10 

5 

6882 

215,0994 

45,77 

1:31 l 

1 : 150 

„ Ille 

10 

6 

4172 

73,5024 

24,1511 

1:57 

1 : 173 

„ IVa 

21 

2 

6150 

68,2766 

18,409 

1 : 90 

1 : 334 

* IV b 

9 

! 2 

6557 

91,2394 

25,368 

1 : 62 . 

1 : 258 


*) Der Uebersichtlichkeit wegen sind die Ziffern um 3 Stellen gekürzt. 


Unverkennbar sind meines Erachtens die relativ hohen Fe-Wcrtc bei 
den Versuchen mit herabgesetztem 0 2 - Gehalt. Noch deutlicher werden 
die Gegensätze, wenn man die Versuche gruppenweise mit den Kontrollen 
betrachtet (Tabelle 8). Ich habe bei jeder Gruppe möglichst gleichartige 
Tiere verwandt, die unter genau denselben Kautelcn behandelt wurden, 
nur mit der Ausnahme, dass der 0 2 -Gehalt der Kastenluft entsprechend 


Tabelle 8. Hunde. 


Versuchs¬ 

tiere 

Netto- 

Körpergewicht 

g 

0 2 

pCt. 

Dauer 

Std. 

Körpergewicht 
Fe der Lunge 

Körpergewicht 
Gewicht d. Lunge 

Gruppe 1 
Hund lila 

4420 

21 

6 

1 : 335 

1 : 70 

, HI b 

4000 

14 

6 

1 : 297 

1 : 51 

* nie 

4172 

10 

6 

, 1 :173 

1 : 57 

Gruppe II 
Hund IIa 

5813 

21 

8 

l : 317 

1 : 65 

* H b 

5962 

S—9 

8 

1 : 252 

! 1 : 50 

* Hc 

6050 

9 

8 

1 : 253 

1:50 

Gruppe III 
Hund la 

6055 

21 

7 

1 : 264 

1 : 56 

, Ib 

6003 

21 

6 

1 : 250 

1 : 63 

„ 1c 

6882 

1 10 

5 

| 1 :150 

1 : 31 

I 

Gruppe IV 

I 

> 



i 

Hund IVa 

6150 

21 

2 

; 1 : 334 l 

1 : 90 

, IVb 

6557 

9 

2 

. 1:258 1 

1 : 62 
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0. DAVID, 


geändert war. Ich habe nur Versuche berücksichtigt, bei denen während 
der Versuchsdauer der Prozentgehalt der Kastenluft nach oben und 

unten nicht mehr als 0,5 pCt. geschwankt hatte. Es bedeutet demnach 
z. B. die Bezeichnung 9 pCt., dass sich während der ganzen Ver¬ 

suchsdauer der Sauerstoffgehalt der Atemluft zwischen 8,5—9,5 pCt. 
bewegt hat. Der C0 2 -Gehalt überstieg nie die Bruchteile eines 

Prozentes. 

Ebenso wurde dafür gesorgt, dass die Temperatur der Luft nicht 
mehr als um 3° schwankte. Sie bewegte sich zwischen 18—21° C. 
Da für unsere Zwecke geringe Differenzen bedeutungslos sind, habe ich 
die Prozentzahlen so angeführt, wie sie bei der Analyse gefunden 

wurden, ohne Reduktion entsprechend der Temperatur und dem Barometer¬ 
stände. 

Die Betrachtung obiger Gruppen ergibt folgendes: Die Eisenanalysen 
zeigten bei den Versuchen relativ höhere Zahlen als bei den Kontrollen, 
ebenso erscheinen die Lungengewichte etwas erhöht. Der Gegensatz 
wird aber erst deutlich, wenn man einerseits die Lungengewichte und 
andererseits den Fe-Gehalt der Lungen in Proportion zum Körpergewicht 
bringt, wie es in Spalte 5 und 6 Tabelle 8 geschehen ist. Während aber 
die Verhältniszahl für das Lungengewicht nur etwas heruntergeht, wird 
diejenige für den Eisengehalt, wie aus der Tabelle ersichtlich, bedeutend 
weniger. Das besagt, dass der Eisengehalt stark zugenommen haben 
muss. Eine solche Vermehrung des Fe-Gehaltes kann aber nur durch 
grösseren ßlutreichtum bedingt sein, da keine anderen Fe-haltigen Ge¬ 
webe in Betracht kommen. Wir können also daraus den Schluss ziehen, 
dass die Lunge blutreicher geworden sein muss. 

Gruppe I zeigt, dass bereits bei einer Herabsetzung des Sauer¬ 
stoffgehaltes auf 14 pCt. eine Zunahme des Blutgehaltes eintritt. 

Leber das Zustandekommen der Hyperämie wird man ja nur Ver¬ 
mutungen haben können. Es bedarf noch der Aufklärung einer Reihe 
physiologischer Fragen, um den Einfluss der einzelnen Komponenten 
richtig zu werten. Ich persönlich glaube, dass weniger die grössere 
Respirationstiefe von Bedeutung ist, die in dem de Jag<jrschcn Sinne 
die Kapillaren streckt und so zu stärkerer Blutansaugung bringt, als 
vielmehr, dass es sich um eine echte Arbeitshyperämie handelt, indem 
die Alveolarzellen zu energischerer Arbeit gezwungen werden. Diese Auf¬ 
fassung wird bestätigt durch neuere Versuche von Douglas und 
llaldanc 1 ). Diese konnten zeigen, dass während der Muskelarbeit 
sauerstoffarme Luft die Epithelzellen der Alveolen zu einer stärkeren 
aktiven Sekretion veranlasst. 

1) Proc. Roy. Soc. 1911. Bd. 84. II. 5i>8. Serie B. H. 1. 
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Schlussfolgerung. 

Wenn auch meine Ergebnisse einen gewissen Versuchsfehler haben 
— wie fast jedes physiologische Experiment —, so glaube ich, dass 
dadurch nur die absolute Grösse der Resultate beeinflusst wird. Ich 
glaube aber aus der Gleichartigkeit den Schluss ziehen zu dürfen, dass 
es gelingt, durch Atmung 0 2 -armer Luft eine Blutfülle in den Lungen 
zu erzeugen, die man mit anderen Methoden nur unvollkommen oder nur 
verknüpft mit unerwünschten Komplikationen erreichen kann. 

Da somit eine entsprechende Therapie m. E. eine gesicherte physio¬ 
logische Grundlage hat, habe ich einen Apparat konstruiert 1 ), der es er¬ 
möglicht, dieses im Tierversuch erprobte Verfahren auch beim Menschen 
anzuwenden. Um aber auch den Einfluss dieser Therapie auf die kranke 
Lunge experimentell zu sichern, habe ich in ausgedehnten Versuchen das 
Verhalten auf künstlich gesetzte Lungenveränderungen untersucht. Hier¬ 
über werde ich an anderer Stelle berichten 2 ). 


1) Münch, med. Wochensohr. 1911. Nr. 18. 

2) Zeitschr. f. exper. Pathol. u. Therap. 1912. 
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XXIII. 

Reibungswiderstand des Blutes und Poiseuillesches Gesetz. 

Von 

W. R. Hess (Rappcrwil-Zürich). 


Unter demselben Titel habe ich in dieser Zeitschrift 1 ) den Nachweis 
versucht, dass das Blut dem Poiseuilleschen Gesetz nur bei relativ 
hohem, nicht aber bei geringem treibendem Druck gehorcht. Determann 
erklärt meine Beobachtungen bezw. Schlüsse als Irrtum, verursacht durch 
Nichtbeachtung der „Turbulenz“ 2 ). 

Der Auffassung Determanns muss ich entgegentreten aus folgenden 
Gründen: 

Die Erscheinung der Turbulenz ist nicht nur abhängig von der Grösse 
der treibenden Druckdifferenz, sondern auch von den absoluten Dimensionen 
der Böhren, durch welche der Durchfluss der Flüssigkeit sich vollzieht. 

Eine genauere Auseinandersetzung der Verhältnisse habe ich bereits früher 
gegeben, so dass ich dorthin verweisen kann 3 ). 

Um die Turbulenz als störenden Faktor bei meinen Versuchen aus- 
zuschliesscn, standen mir zwei Wege offen: Erstens die Berechnung, 
zweitens der experimentelle Nachweis. Ich hatte den letzteren, weil er 
der einfachere ist, gewählt und weil er auch allfällig andere störende 
Faktoren hätte erkennen lassen. Die Kontrollversuche bestanden in der 
Messung der Viskosität von Glyzerin-Wassergemisch unter möglichst den 
gleichen Bedingungen, wie die Bestimmungen beim Blut staltgefunden 
hatten: Die Mischung besass annähernd dieselbe Zähigkeit und dieselbe 
Temperatur wie die Blutprobe, welche den stärksten Ausschlag gegeben; 
die aufgew'endetcn Druckdifferenzen bewegten sich in denselben Grenzen 
wie bei den Blutproben und cs wurde selbstverständlich derselbe Apparat 
benützt. 

Entgegen dem Verhalten des Blutes zeigte nun dor Apparat 
für dieses Gemisch ein so konstantes Verhalten des gemessenen Reibungs¬ 
widerstandes, dass die beobachteten Abweichungen beim Blut nicht in 

1) Bd. 71. 11. 5 u. 0. 

2) Dieso Zeitschrift. Bd 73. 11. 3 u. 4 und Deutsche raed. Wochenscbr. 1911. 

Nr. 25. 

3) Vicrtcljahrsschr. d. Naturf. Gesellsch. Zürich. 1906. 
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den Apparat (inkl. Vergleichswasser!), sondorn nur in die untersuchte 
Flüssigkeit, in das Blut, verlegt werden durfte. Ich betone, alle anderen 
Faktoren, auch das Vergleichswasser, waren für Blut und Glyzerin- 
Wassermischung dieselben, nur die gemessene Flüssigkeit war eine andere. 
In einem Fall (Blut) eine Abhängigkeit des gefundenen Wertes von der 
Druckdifferenz, im anderen Fall (Kontrollflüssigkeit) ein konstantes Ver¬ 
halten. 

Wenn nun Determann durch einzelne Zahlen zeigt, dass auch für 
Glyzerin - Wassermischung unter gewissen Bedingungen eine Ab¬ 
hängigkeit des gemessenen Wertes von der Druckdifferenz vorgetäuscht 
werden kann, so darf man daraus nicht entnehmen, dass bei meinen 
Versuchen diese Täuschung stattgefunden haben muss. Man wird diese 
Auslegung von der Hand weisen, wenn man daran denkt, dass die 
Grösse des treibenden Druckes beim Zustandekommen der Turbulenz 
nur ein wirkender Faktor ist, dass daneben noch mehrere andere be¬ 
stehen. Ausschlaggebend kann nur sein, dass bei den für meine Blut¬ 
versuche gewählten äusseren Bedingungen die fragliche Störung nicht 
bestanden habe, wie dies die Kontrollversuche beweisen. 

Wie unrichtig es ist, aus der relativen Höhe des verwendeten 
Druckes (ohne Rücksicht auf Kontrollversuche) auf die notwendige Gegen¬ 
wart der Turbulenz zu schliessen, folgt schon aus den experimentellen 
Untersuchungen von Poiseuille, welcher die Gültigkeit seines Gesetzes 
für Wasser bis zu einem treibenden Druck von 250 cm Quecksilber 
nachgewiesen hat 1 ). Ich selbst dagegen bin nur bis 65 Hg gegangen. 

Determann schreibt: „Hess wendet einen starken, wechselnden, 
nicht kontrollierten Saugdruck an auf eine enge Kapillare, die in einem 
verhältnismässig grossen Sammelraum mündet. Damit überschreitet die in 
der Wasserkapillare erreichte Geschwindigkeit das für die Poiseuillcsche 
Strömung zulässige Hass, Hess begibt sich ausserhalb des Poiseuilleschen 
Gesetzes, er steht auf ,ungesetzlichem 4 Boden, nämlich dem des hydrau¬ 
lischen Strömungszustandes oder dem des von Bose erwähnten Zwischen¬ 
gebietes. 44 — Wie wir oben gesehen haben, dürfen wir diesen Ausspruch 
als vollständig unbegründet zurückweisen; dass er zudem eine sehr ent¬ 
stellende Ungenauigkeit enthält, kann ich nicht unerwähnt lassen. Alle 
Viskositätswerte, auf welche ich die Folgerung stütze, und gegen 
welche sich der eben angeführte Ausspruch Determanns richtet, sind 
von Angaben genauer Druckmessungen begleitet; bei jeder Zahl, welche 
einen gemessenen Viskositätswert angibt, steht der Druck, unter welchem 
derselbe bestimmt wurde. Dabei und in diesem Zusammenhang wie 
Determann von einem nicht kontrollierten Saugdruck zu sprechen, 
entstellt meine Arbeit. 


1) Poiseuille, Annales de chimie et do phys. III. Serie. T. VII. Poggend. 
Annalen. Bd. 58. S. 424. 
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W. R. HESS, 


Wenn nach dem Gesagten schon die Kontrollversuchc den Einwand 
Deterraanns nicht zu Recht bestehen lassen, so kann ich noch einen 
weiteren Grund angeben: 

Wäre die Turbulenz im Spiele gewesen, so müssten gerade die bei 
niedrigem Drucke gemessenen Viskositäts werte un beeinflusst geblieben 
und das Abhängigkeitsverhältnis zwischen Druckdifferenz und gemessenem 
Wert erst bei grösseren Druckdifferenzen aufgetreten sein. Die von mir 
beobachteten Abweichungen treten aber im Gegensatz dazu bei den niedrigen 
Druckdifferenzen am prägnantesten auf. Mit Steigerung der Strömungs¬ 
geschwindigkeit nähern sich die Werte einer konstanten Zahl, so dass 
die bei den höheren Druckdifferenzen gemessenen Werte unter 
sich übereinstimmen. Diese Tatsache schliesst das Vorhandensein 
von Turbulenz im Vergleichswasser aus; denn diese hätte sich vor allem 
bei den grossen Strömungsgeschwindigkeiten, bei den hohen Druckdiffe¬ 
renzen, geltend gemacht; unsere Experimente zeigen dagegen gerade 
ein Uebereinstimmen der Viskosität bei den hohen, unter sich aber 
sehr verschiedenen Druckdifferenzen. Dass wir bei einer weiter 
gehenden Steigerung der Durchflussgeschwindigkeit einmal an die Grenze 
des Poiseuilleschen Gesetzes gelangen müssten, folgt aus den Deduk¬ 
tionen, welche ich an anderer Stelle über den Gültigkeitsbereich des 
Poiseuilleschen Gesetzes angestellt habe (vergl. unten Zitat). 

Als Schwerpunkt in meiner Beobachtung betone ich wiederholend: 
1 . das Abhängigkeitsverhältnis zwischen Druckdifferenz und Reibungs¬ 
widerstand des (dickflüssigen) Blutes tritt auf, auch wenn wir uns im 
Bereiche des Poiseuilleschen Gesetzes befinden. 

2 . Dieses Abhängigkeitsverhältnis ist am grössten bei geringen 
Druckdifferenzen und wird durch Zunahme derselben zum Verschwinden 
gebracht. 

Zum Schlüsse verlangen die Tatsachen, auf welche ich hinweisen 
kann, dass ich mich rechtfertige denjenigen gegenüber, welchen vielleicht 
die Detcr mann sehe Arbeit den Eindruck verursachte, ich hätte mich 
bei meiner Publikation auf einem Gebiet bewegt, in dem ich ungenügend 
orientiert sei. Diese Meinung muss dem Leser aufgedrängt werden, 
wenn Dctermann sagt: „Hess hat also die Grundlagen des Poiseuille¬ 
schen Gesetzes nicht beachtet; der Poiseuillcsche gesetzliche Zustand 
besteht eben nur bei kleinen Geschwindigkeiten, nicht bei grösseren, 
wie Hess meint. Das kann man übrigens in jedem physikalischen Lehr¬ 
buch, wie Kohlrauch, auf den ich ebenfalls früher schon hinwies, 
lesen“ — und wenn er mir folgendes Zitat aus einem Aufsatz von Bose 
zur Beachtung empfiehlt: 

„Wir haben beim Strömen von Flüssigkeiten in Röhren zwei 
grundverschiedene Zustände zu unterscheiden, den geordneten, in 
welchem das Poiseuillcsche Gesetz gilt, und einen ungeordneten, in 
welchem von einer Gültigkeit dieses Gesetzes nicht mehr die Rede ist, 
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und der gewöhnlich als der hydraulische Strömungszustand bezeichnet 
wird, weil er in praxi beim Strömen des Wassers in Wasserleitungs- und 
anderen Röhren stets vorliegt. Es können nun in einer und derselben 
Kapillare beide Zustände realisiert werden, und dabei zeigt sich, dass bei 
genügend kleinem Druckgefälle stets der Poiseuillesche Zu¬ 
stand sich als stabil erweist, bei genügend grossem Gefälle 
dagegen der hydraulische Zustand; geschieden sind diese beiden 
Zustände durch ein Zwischengebiet, in welchem beide labil sind und die 
Strömung sich derart vollzieht, dass ein fortgesetzter periodischer Ueber- 
gang aus dem einen in den anderen Zustand stattfindet.“ 

„Während der Poiseuillesche Zustand geordnete Strömungszustände 
darstellt (im kreisförmigen Rohrquerschnitt weisen alle Punkte in gleichem 
Abstand von der Rohrachse gleiche Geschwindigkeit auf, und die Ge¬ 
schwindigkeit nimmt von dem Maximalwert in der Achse nach einem 
parabolischen Gesetz ab, um an der Rohrwandung Null zu werden), 
bestehen im hydraulischen Zustande sehr viel kompliziertere Be¬ 
wegungen, insbesondere ist das Rohr von aufeinanderfolgenden Wirbel¬ 
scharen erfüllt. Ein Volumelement der Flüssigkeit bewegt sich hier 
nicht mehr geradlinig parallel der Rohrachse, sondern auf komplizierteren 
Kurven, wie das besonders von Osborne Reynolds experimentell naeh- 
gewiesen worden ist.“ 

Auf diesen direkten und indirekten Vorwurf der Unkenntnis kann 
ich wohl nicht besser antworten, als dass ich auf einen schon vor sechs 
Jahren von mir niedergeschriebenen Passus verweise 1 ): 

„Wie uns Reynolds lehrte, sind beim Strömen einer Flüssigkeit in 
einer Röhre zwei Bewegungsarten möglich: 1. die gleitende; die Flüssig¬ 
keitsteilchen bewegen sich in gerader Bahn, parallel der Röhrenachse; 
2 . die rollende; die Flüssigkeitsteilchen führen neben der der Achse 
parallelen Bewegung noch eine zu dieser senkrechte aus. 

Bei der ersten Strömungsart gilt das Poiseuillesche Gesetz, welches 
besagt, dass das durch eine Röhre fliessendc Volum proportional ist dem 
treibenden Druck, der Zeit, der vierten Potenz des Radius, umgekehrt 
proportional der Länge der Strombahn und der Viskosität der Flüssig¬ 
keit. Für die zweite stellte Christen, basierend auf experimentelle 
Untersuchungen, eine Formel auf, welche neben anderem besagt, dass die 
Durchflussmenge sich proportional der Wurzel aus dem treibenden Druck 
sich ändert. 

Welche der beiden Strömungsarten in einem konkreten Fall auftritt, 
hängt von mehreren Faktoren ab. In Kapillaren ist es unter allen Um¬ 
ständen die gleitende. Für weitere Röhren dagegen ist ein Entscheid 
nicht ohne vorherige Berechnung möglich. Letztere liegt nämlich nur 
bei relativ geringen Strömungsgeschwindigkeiten vor. Nimmt diese zu, 

1 ) Viskosität des Blutes und Heizarbeit. Vierteljahrsschr. d. Naturf.-Gesellscb. 
Zürich. HM36. 
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so fangen erst die der Wand zunächst gelegenen Flüssigkeitspartien 
an, in rollende Bewegung überzugehen. Hat die Geschwindigkeit eine 
gewisse Grenze erreicht, so erstreckt sich die rollende Bewegung bis in 
die Achse. Dementsprechend tritt die Poiseuillesche Formel sukzessive 
ihre Gültigkeit an die von Christen aufgestellte ab. Die Uebergangs- 
phase, wo weder die eine noch die andere stimmt, ist begrenzt durch 
die sogen, untere und obere kritische Geschwindigkeit. 

Von Interesse ist für uns vor allem die untere, welche also den 
Punkt markiert, bei dem die Poiseuillesche Formel ihre Gültigkeit 
verliert. Nach Christen ist diese bestimmt durch die Formel: 


Vc 


m 2 r 

k R s / 4 T‘ 


Es bezeichnet Vc die kritische Geschwindigkeit; m r ist der Koeffizient 
für die krummläufige Bewegung, welchem der Autor obiger Formel die 
Bedeutung eines blossen Rauhigkeitskoeffizienten beilegt, in dem Sinne, 
dass alle wirklich glatten Röhren, gleichviel, aus welchem Material sie 
bestehen, ein gleiches, d. h. maximales m r besitzen (ca. 64); R ist der 
Röhrenradius, k die Transpirationskonstante des Wassers, T die sogen. 
Poiseuillesche Zahl, welche der Abhängigkeit der Transpirations¬ 
konstante von der Temperatur Rechnung trägt.“ 

Nach dieser Wiederholung meiner früheren Worte müssen wir also 
konstatieren: Die Erläuterungen, welche Dctermann über die Turbulenz 
bringt und mir speziell zur Beachtung empfiehlt, hätte er nicht nur 
einem Aufsatz von Bose, sondern einer älteren von mir selbst ge¬ 
schriebenen Abhandlung entnehmen können; der Angabe Determanns, 
ich halte das Poiseuillesche Gesetz auch bei grösseren Geschwindig¬ 
keiten für gültig, steht jene Formel entgegen, welche ich in die Hämo¬ 
dynamik einführte, und die so exakt als überhaupt möglich die Gültig¬ 
keitsgrenze des Poiseuilleschen Gesetzes zum Ausdruck bringt. 
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XXIV. 

Aus dem König], medizinisch-poliklinischen Institut der Universität Berlin 
(Direktor: Geh. Med.-Rat Prof. Dr. Goldscheider). 

Die Leberdiastase bei experimenteller Nephritis. 1 ) 

(Ein Beitrag zumZusammenhang der Drüsen mit innerer Sekretion.) 

Von 

cand. med. Frieda Orkin (Riga). 


Die Rolle, die die Diastase als zuckcrbildendes Ferment im äusseren 
Kohlehydratstoffwechsel spielt, ist seit langem bekannt. Durch die 
grundlegenden Arbeiten von Claude Bernard (1) gilt als erwiesen, dass 
die als Nahrungsstoffe eingeführten Kohlehydrate durch das diastatische 
Ferment der in den Darmkanal ergossenen äusseren Sekrete (Speichel, 
Pankreas- und Darmsaft) in löslichen Zucker übergeführt und mit dem 
Pfortaderblut der Leber zugeführt werden, ln der Leber wird aus dem 
Blutzucker Glykogen gebildet und daselbst als Rcservc-Kohlehvdrat ab¬ 
gelagert. Nicht so sicher — besonders unter krankhaften Bedingungen — 
scheinen die Kenntnisse über die weiteren Vorgänge des Kohlehydrat- 
stoffwechscls in und jenseits der Leber zu sein. Wir wissen, dass das 
arterielle Blut normalerweise stets gewisse Mengen Zucker (0,1 pCt.) ent¬ 
hält und erklären uns dieses Vorhandensein des Zuckers im Blut damit, 
dass die Leber andauernd • aus ihrem Glykogenvorrat dem Bedarf — 
besonders dem der Muskeln — entsprechend geringe Zuckermengen bildet. 
Nachdem nun durch die Arbeiten von v. Wittich (2), Bial (3) und be¬ 
sonders Pick (4), Wohlgemuth (5) u. a. ein der Leber eigenes diasta- 
tisches Enzym festgestellt worden war, konnte man die in der Leber 
stattfindende Zuckerbildung aus Glykogen der Tätigkeit dieser Leber¬ 
diastase zuschrciben. 

Durch die weiter folgenden Arbeiten von Zegla (6), Wohlgemuth 
und Benzur (7), Schirokauer (8), Schirokaucr und Wilenko (10) 
wurde dann die Leberdiastase unter Bedingungen untersucht, die er- 
fahrungsgemäss mit pathologischen Veränderungen im Zuckerhaushalt des 
Tierkörpers verbunden sind. 

Zegla (1. c.) fand bei der Anwendung der Wohlgemuthsehcn 
Methode, auf die ich noch zurückkomme, dass sowohl bei Phloridzin- 
wie bei Phloretinglykosurie der Kaninchen eine Vermehrung der J.eber- 

1) Erscheint gleichzeitig als Inaugural-Dissertation. 
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diastase ein tritt; die Adrenalinglykosurie kann mit gesteigerter diasta- 
tischer Kraft der Leber einhergehen. Ebenso soll die Vagusdurch¬ 
schneidung und der Nackenschlag eine Vermehrung der Leberdiastase be¬ 
wirken; das scheint aber, wie aus den Versuchen von Schirokauer und 
Wilenko hervorgeht, nicht ausnahmslos der Fall zu sein. Beim Pan¬ 
kreasdiabetes des Hundes fand sich die Leberdiastase vermindert, beim 
Diabetes des Menschen scheint eine Verminderung zu fehlen. 

Wohlgemuth und Benzur (1. c.) fanden beim normalen Kaninchen 
die grösste Diastase-Konzentration in der Niere, dann folgt der Muskel 
und zuletzt die Leber. Bei Phloridzin- sowohl wie bei Phloretinver- 
giftung war die Diastasemenge in der Niere abnorm gesteigert, während 
sie in der Leber nur in einigen Fällen vermehrt, in anderen normal war. 
Bei Adrenalintieren war die Diastase auch nur in der Niere gesteigert, 
in der Leber war sie normal, ebenso im Muskel und Blut. 

Schirokauer (1. c.) untersuchte den Diastasegehalt der Leber bei 
Kaninchen nach Wärmestich und Heuinfusinfektion und fand bei den 
Fiebertieren keine Veränderung gegen die Norm. In'anderen Versuchen 
an tragenden Tieren ist von ihm (9) als Zeichen eines gesteigerten Kohle¬ 
hydratstoffwechsels auch in der Leber eine Steigerung des diastatischen 
Ferments festgestellt worden. 

Schirokauer und Wilenko (10) fanden bei Adrenalinglykosurie 
keine Unterschiede in der Menge der Leberdiastase zwischen normalen 
und mit Adrenalin behandelten Kaninchen, und nehmen zur Erklärung 
des gesteigerten Glykogenumsatzes eine durch das Adrenalin bewirkte 
vergrösserte Durchlässigkeit der Leberzelle an. 

Kürzlich ist nun von Grünwald (11) ein enger Zusammenhang 
zwischen bestimmten experimentellen Nierenschädigungen (Nierenexstir¬ 
pation, Nierengefässunterbindung, Nephritis) und dem Glykogenverbrauch 
in der Leber gefunden worden. Es sind auch manche klinische Fälle 
bekannt, in denen gewisse Beziehungen zwischen manchen Formen der 
Nephritis und dem Zuckerstoffwcchscl jenseits der Leber bestehen. 

Es lag daher bei den mannigfachen Beziehungen, die die Forschung 
der letzten Jahre zwischen den einzelnen Körperdrüsen aufgedeckt hat, 
der Gedanke nahe, die Beziehungen der Niere zur Leber genauer zu 
untersuchen. Die experimentelle Methode schien hierfür die gegebene. 
So habe ich auf Veranlassung und unter Leitung des Herrn Dr. H. Schi¬ 
rokauer, klinisch-wissenschaftlichen Assistenten am Institut, die nach¬ 
folgenden Untersuchungen unternommen. 

Grünwald (1. c.) hatte festgestellt, dass durch bilaterale Nieren¬ 
exstirpation, Nierenarterien- oder -Venenunterbindung, Unterbindung der 
Ureteren, ferner durch bestimmte Nephritis erzeugende Gifte (Sublimat, 
Urannitrat) die Leber seiner Versuchstiere glykogenfrei wurde. 

Diese Glykogenfreiheit konnte auf zweierlei Art zustande gekommen 
sein: einmal durch eine verminderte Glykogcnbildung aus dem Nahrungs- 
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zucker oder aber zweitens durch eine vermehrte Diastasewirkung in der 
Leber auf das abgelagerte Glykogen. Die letztere Möglichkeit war ohne 
weiteres der experimentellen Untersuchung zugänglich, zumal da in 
letzter Zeit Methoden bekannt geworden sind, die eine genauere quanti¬ 
tative Diastasebestiramung in Organen ermöglichen. 

Methodik. 

Bang (12) war wohl der erste, der das diastatische Ferment 
quantitativ zu bestimmen suchte. Das Verfahren, dessen er und seine 
Mitarbeiter sich bedienten, um die Diastasekonzentration der Leber unter 
verschiedenen Bedingungen zu untersuchen, war ein indirektes. Er 
schliesst auf die Fermentmenge aus dem prozentualen Umsatz des Gly¬ 
kogens; er benutzt eine Aufschwemmung von frischem Leberbrei in 
physiologischer Kochsalzlösung, zu der Glykogen zugesetzt wird. Nach 
der Digestion im Thermostaten wird das Glykogen zurückbestimmt. 
Nachdem nun von Wohlgcmuth (1. c.) eine sehr genaue Methode der 
Diastasebestimmung in Flüssigkeiten angegeben wurde, haben Zegla (1. c.) 
und später auch Wohlgemuth und Benzur (1. c.) sich dieser Methode 
mit einigen nötigen Abänderungen auch für Organe bedient. 

Bei der Anwendung der Wohlgemuthschen Methode auf das 
Leberferment wurde durch Zegla ein Leberpresssaft aus der durch Aus¬ 
spülen und nach dem Zerschneiden durch nochmaliges Auswaschen sorg¬ 
fältig entbluteten Leber mit der Handpresse (im Buchnerschen Press¬ 
tuch) gewonnen. Dieser Presssaft wurde ohne Verdünnung auf eine 
Reihe von Reagensgläsern so verteilt, dass ihr Inhalt eine geometrische 
Reihe bildet (1,0, 0,64, 0,4, 0,25, 0,16, 0,1) und unter Zusatz von 
Toluol und 5 ccm einer 1 proz. Stärkelösung einer 24 ständigen 
Digestionsdauer im Thermostaten ausgesetzt. Zur Bestimmung der diasta- 
tischen Kraft wird folgende Jodreaktion ausgeführt: aus sämtlichen 
Reagensgläsern wird die über dem Bodensatz stehende Flüssigkeit abge¬ 
gossen, mit Wasser aufgefüllt, zu jedem Gläschen ein Tropfen 
einer n / 10 Jodlösung zugesetzt und umgeschüttelt. Die dabei zustande 
kommenden verschiedenen Färbungen (dunkelblau, blauviolett, rotgelb, 
gelb) sind dadurch bedingt, dass der Abbau der Stärke verschieden weit 
fortgeschritten ist. Als unterste Grenze (limes) wird dasjenige Gläcshen 
betrachtet, in welchem zum erstenmal die blaue Farbe auftritt, aus dem 
vorhergehenden Gläschen, in welchem alle Stärke abgebaut ist, wird die 
Grösse des Ferments so berechnet, dass die Anzahl Kubikzentimeter 
einer 1 proz. Stärkelösung bestimmt wird, die durch 1,0 ccm der Fer¬ 
mentlösung in 24 Stunden bei bestimmter Temperatur (38°) abge¬ 
baut wird. 

Das Verfahren, das Wohlgemuth und Benzur in den oben er¬ 
wähnten Versuchen anwandten, war, abgesehen von einigen Abänderungen, 
dasselbe. Die Kaninchen wurden aus der Karotis entblutet, die Leber 
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aus der Bauchhöhle entnommen und diesmal von der Pfortader aus mit 
körperwarmer 0,85 proz. NaCl-Lösung durchspült, während die Nieren 
nach Zerkleinerung mit der Schere mit derselben Lösung ausgelaugt 
wurden. Die Muskeln der Extremitäten wurden von der Aorta aus 
durchspült. Aus diesen Organen wurden Presssäfte hergestellt und mit 
ihnen in der oben beschriebenen Weise der Versuch angestellt. Dabei 
wurde die erste vom Leberpresssaft abfliessende Portion vernachlässigt 
und nur der letzte Teil zur Diastasebestimmung gebraucht. 

Starken stein (13) hat darauf hingewiesen, dass bei diesem Ver¬ 
fahren sich ein Bodensatz bildet, der Stärke mitreisst und sie in unbe¬ 
rechenbarer Menge der Einwirkung des Ferments entzieht. Hauptsächlich 
um diesen Fehler zu vermeiden, hat Starkenstein seine Versuche mit 
der folgenden Methode gemacht: Die Leber wird in situ von der Vena 
cava aus mit physiologischer NaCl-Lösung blutfrei gespült, durch ein 
feines Sieb passiert, auf grosse Glasplatten in dünner Schicht gestrichen 
und mittels Ventilators bei Zimmertemperatur im starken Luftstrom ge¬ 
trocknet. Das auf diese Weise erhaltene Organpulver wird in der Kälte 
im Extraktionsapparat von Wicchnowski mit Toluol extrahiert und 
eine Emulsion dieses Pulvers mit physiologischer NaCl-Lösung hergestellt. 
Weiter gestaltet sich das Verfahren wie oben beschrieben, nur dass 
während der ganzen Dauer der Digestion die Gläschen in einem Schüttel¬ 
apparat bei Brutschranktemperatur geschüttelt werden, damit sich kein 
Bodensatz bildet und die Stärke der Einwirkung des Ferments besser 
ausgesetzt sei. 

Aus den Versuchen von Schirokauer und Wilenko (14) geht 
hervor, dass es genügt, die Gläschen mehrere Male während der Ver¬ 
suchsdauer mit der Hand gut durchzuschütteln, um dasselbe Resultat zu 
erzielen; ausserdem gelingt es mit dem Verfahren letztgenannter Autoren, 
die absolute Diastasemenge in den Organen zu bestimmen. Das Ver¬ 
fahren gestaltet sich folgendermassen: 

Das Kaninchen wird aus der Karotis entblutet und die Organe von 
der Aorta aus mit körperwarmer physiologischer NaCl-Lösung durch¬ 
spült, bis die aus der oberhalb des Zwerchfells durchschnittenen Vena 
cava abfliessende Flüssigkeit klar ist. Von dem blutfreien mit Fliess¬ 
papier getrockneten Organ werden 10 g mit der doppelten Menge (20 g) 
feinsten Seesands in der Reibschale gut zerrieben, mit 30 ccm 0,85 proz. 
Kochsalzlösung versetzt und quantitativ in einen Schüttelkolben gebracht. 
Darauf wird eine Stunde lang im Schüttclapparat geschüttelt, um die 
Diastase in die Extraktionsflüssigkeit übergehen zu lassen, sodann die 
Flüssigkeit abgegossen und zentrifugiert. Die erhaltene Emulsion wird 
in der von Wolligemuth angegebenen Reihe angesetzt, mit physiologischer 
Kochsalzlösung auf das gleiche Volumen von 1 ccm aufgefüllt und mit 
5 ccm Stärkclösung und 1 ccm Toluol versetzt. Um mit Sicherheit die 
Limes zu erreichen, wurde in Anbetracht der geringen Diastasekonzen- 
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tration für die Leber y i0 proz., für die Niere und Muskeln y 2 proz. Stärke¬ 
lösung gebraucht. Während der 24 ständigen Digestionsdauer im Ther¬ 
mostaten (38°) werden die Reagensgläser dreimal in Intervallen von 
ungefähr 8 Stunden gut durchgeschüttelt. Die Diastasebestimmung wird 
dann nach Wohlgemuth durch die Jodreaktion ausgeführt und die Be¬ 
rechnung so gemacht, dass die Menge des diastatischen Ferments der Zahl 
der Kubikzentimenter einer 1 proz. Stärkelösung entspricht, welche von 
1 g des frischen Organs verdaut wird. Mit dieser zuletzt beschriebenen 
Methode sind die Diastasebestimraungen in den nachfolgenden Versuchen 
angestellt. 

Was die Blutzuckerbestimmung betrifft, so wurde hierzu die von 
Moeckel und Frank (15) modifizierte Bertrandsche Methode angewandt; 
die Enteiweissung des Blutes resp. des Plasmas geschah nach der von 
Rona und Michaelis (16) angegebenen Vorschrift. 


Versuchsprotokolle. 

Kaninchen 1. Gewicht 1500 g. 18. 2. 1911. Das gesunde Tier erhält an drei 
Tagen je 0,005 Urannitrat subkutan. 

21. 2. 5 ccm Urin. Albumen positiv. Blase leer. Das Tier wird von der Karotis 
entblutet und die Organe von der Aorta aus mit körperwarmer NaCl-Lösung (0,85 pCt.) 
durchspült. Von der Leber und don Nieren, die von starken Hämorrhagien durchsetzt 
sind, werden je 10 g in der oben geschilderten Weise verarbeitet, und die Niere mit 
einer y 2 proz. Stärkelösung in der Wohlgemuth sehen Reihe angesetzt, während für 
die Leber y 4 proz. Stärkelösung in einer ausnahmsweise grösseren Reihe (2,0, 1,8, 
1,6, 1,4, 1,2, 1,0, 0,8, 0,6, 0,4, 0,2) benutzt wurde. Es ergab sich: 

Niere (y 2 proz. Stärkelösung): Limes bei 5, berechnet aus 4 (0,25). D. = 30. 

Leber (y 4 proz. Stärkelös.): Limes bei 9, berechnet aus 8 (0,0). D. = 6,3. 

Kaninchen 2. Gewicht 1500 g. 3. 4. 1911. Das gesunde Tier erhält 0,005 
Urannitrat subkutan. 

4. 4. 240 ccm Urin, Albumen positiv. 0,005 Uran. 

5. 4. 170 ccm Urin. Albumen positiv. 0,005 Uran. 

6. 4. 50 ccm Urin, Albumen positiv. Keine Spritze. 

7. 4. Das Tier ist schlaff, nach aussen kein Urin entleert, in der Blase 5 ccm 
Urin, Albumen erstarrt. Das Tier wird durch Entbluten aus der Karotis getötet und 
wie oben verarbeitet. Dabei zeigt sich, dass die Nieren sehr gross sind und starke 
Hämorrhagien in der Rinde haben. Die Leber wird mit y io proz. Stärkelösung in der 
gewöhnlichen Reihenfolge angesetzt, die Niere mit einer y 2 proz. Stärkelösung. Bei 
Beginn des Versuchs {l l / 2 Uhr), abends 8 Uhr und morgens 9 Uhr werden die Reagens¬ 
gläser gut geschüttelt, während gleichzeitig eine Parallelbestimmung ohne Schütteln 
angesetzt wurde. Es ergibt sich: 

Leber (geschüttelt): Limes bei 5, berechnet aus 4 (0,25). D. = 6,0. 

Leber (nicht geschüttelt): In der abgegossenen Flüssigkeit alles verdaut, im 
Bodensatz Limes bei 4. 

Niere (geschüttelt): Limes bei 4, berechnet aus 3 (0,4). D. = 18,75. 

• Niere (nicht geschüttelt): Limos bei 3, kein Bodensatz. 

Kallinchen 3. 1550 g. 24. 4. 1911. Das Tier erhält in drei aufeinanderfolgen¬ 
den Tagen 0,005 Urannitrat subkutan und zweimal 100 ccm Wasser per os. 

27. 4. Anurie, in der Blase etwa 20 ccm Urin, sehr viel Eiweiss. Leber und 
Niere werden in der gleichen Weise wie im vorigen Versuch angesetzt, ausserdem von 
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jedem eine Kontrollreihe. Ausserdem wird Muskol (Psoas und hintere Extremitäten) 
verarbeitet und in zwei Reihen mit lproz. und y 2 proz. Stärkelösung angesetzt. In 
24 Stunden werden alle Röhrchen dreimal geschüttelt. 

Leber (Y 10 proz. Stärkelös.) zeigt in beiden Reihen Limes bei 5. D. = 6,0. 
Niere (Y 2 proz. Stärkelös.) zeigt beide Male Limes bei 4. D. = 18,75. 

Muskel (lproz. Stärkelös.): Limes bei 4. D. =37,5. I Im Mittel 
Muskel (Y 2 proz. Stärkelös.): Limes bei 5. D. = 30,0. J D. = 33,75. 
Kaninchen 4. Gewicht 1350 g. 3. 5. 1911. Das Tier erhält 0,005 Uran sub¬ 
kutan und 100 ccm Wasser per os. 

4. 5. 125 ccm Urin, Albumen positiv. 0,005 Uran. 

5. 5. 60 ccm Urin, Albumen positiv. 0,005 Uran. 

6. 5. Anurie. Die Blase enthält ca. 5 ccm Urin. Albumen stark positiv. Der 
Blutzucker betrug 0,160 pCt. Leber, Niere und Muskeln werden wie im vorigen Ver¬ 
such verarbeitet und ergeben folgende Resultate: 

Leber (Y^proz. Stärkelös.): In beiden Reihen Limes bei 5. D. = 6,0. 

Niere (Y 2 proz. Stärkelös.): In beiden Reihen Limes bei 4. D. = 18,75. 
Muskel (lproz. Stärkelös.): Limes bei 4. D. = 37,5. 

Kaninchen 5. 1700 g. 6. 5. Das Tier erhält 0,005 Urannitrat. 

7. 5. ca. 20 ccm Urin, Albumen positiv. 0,005 Urannitrat. 

8. 5. Anurie, Blase leer. 

Bei diesem Versuch wurde die Leber mit zwei verschiedenen Stärkelösungen an¬ 
gesetzt, einmal mit einer YioP roz - un( * dann einer stärkeren y 4 proz., und es er¬ 
gab sich folgendes: 

Leber (YioP roz - Stärkelös.): Limes bei 5. D. = 6,0. \ Im Mittel 
Leber (Y 4 proz. Stärkelös.): Limes bei 3. D. = 5,85. ] D. = 5,9. 

Niere (Y 2 proz. Stärkelös.): In beiden Reihen Limes bei 3. D. = 11,7. 
Kaninchen 6. 1700 g. 13. 5. und 14. 5. je 0,005 Urannitrat subkutan. 

15. 5. Einige Kubikzentimeter Urin, Albumen positiv. 0,0025 Urannitrat. 

16. 5. Anurie. Tier ist munter, erhält kein Uran. 

17. 5. Anurie. In der Blase einige Kubikzentimeter Urin, Albumen stark positiv. 
Die Organe werden in der üblichen Weise verarbeitet und ergeben: 

Leber (lproz. Stärkelös.): Limes bei 6. D. = 9,4. 1 Im Mittel 
Leber (Y 4 proz. Stärkelös.): Limes bei 5. D. = 15,0. / D. = 12,2. 

Niere (Y 2 proz. Stärkelös.): Limes bei 5. D. = 30. ( ~ 

Niere (Y 2 proz. Stärkelös.): Limes bei 5. D. = 30. j ' 

Muskel (lproz. Stärkelös.): Limes bei 3. D. = 23,4. \ Im Mittel 
Muskel (Y 2 proz. Stärkelös.): Limes bei 4. D. = 18,7. ) D. = 21,0. 
Kaninchen 7. 1950 g. 20. 5. 1911. Da das Tier grösser ist als die der 
früheren Versuche, erhält es 0,01 Urannitrat subkutan. 

21. 5. ca. 20 ccm Urin, Albumen positiv. 0,01 Uran. 

22. 5. Anurie, das noch muntere Tier erhält 0,0025 Uran. 

23. 5. 85 ccm Urin, Albumen positiv. Zucker (Nylander) stark positiv. 0,005 
Urannitrat. 

24. 5. Anurie, in der Blase ca. 4 ccm Urin, Albumen positiv, Zucker positiv. 
Der Blutzucker (im Plasma bestimmt) betrug 0,185 pCt. 

Leber (Y 4 proz. Stärkelös.): Alles verdaut — minimalste Blaufärbung eben noch 

im Gläschen 6 erkennbar. Berechnet aus 6.D. = 37,5. 

Leber (YioP roz - Stärkelös.): Alles reichlich ver¬ 
daut. Berechnet aus 6.D. = 15,0. 

Niere (Y 2 proz. Stärkelös.): Limes in beiden Reihen bei 6. D. =46,8. 
Muskel (lproz. Stärkelös.): Limes bei 4. D. = 37,5. I Im Mittel 
Muskel (Yoproz. Stärkelös.): Limes bei 5. D. = 15,0. / D. = 26,25. 


Im Mittel 
D.= 26,25. 
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Kaninchen 8. 3000 g. 27. 5. 0,0075 Uran nitrat. 

28. 5. und 29. 5. je 0,005 Urannitrat. 

30. 5. 50 ccm Urin, Albumen positiv, Zucker positiv. 0,005 Uran. 

31. 5. Anurie. Blase leer. Die Blutzuckerbestimmung ergab im Plasma 0,20 pCt. 
Leber (YioP roz - Stärkelös.): Limes bei 6. D. = 9,4. I Im Mittel 

Leber (Y 4 proz. Stärkelös.): Limes bei 5. D. = 15,0. / D. = 12,2. 

Niero (Ygproz. Stärkelös.): Limes bei 5. D. = 30. \ n _ 

Kontrollreihe: Limes bei 5.D. = 30. ) * 

Muskel (lproz. Stärkelös.): Limes bei 2. D. = 15,0. I Im Mittel 
Muskel (Y 2 proz. Stärkelös.): Limes bei 4. D. = 18,7. J D. = 16,8. 
Kaninchen 9. 1550 g. 29. 5. Das Tier erhält 0,005 Urannitrat. 

30. 5. Mittlere Mengen Urin, Albumen positiv. 0,005 Uran. 

31. 5. 85 ccm Urin, Albumen positiv, Zucker positiv. 0,0025 Uran. 

1. 6. Anurie. Blase leer. Der Blutzucker (im Plasma) betrug 0,150 pCt. 

Leber (VioP roz * Stärkelös.): Alles verdaut. Berechnet aus 6. 


D. = 15,0. \ _ 

Leber (Y 4 proz. Stärkelös.): Limes bei 5. D. = 15,0. J 

Niere ( 1 / 2 proz. Stärkelös.): Limes bei 4. D. = 18,75. \ _ ^ nr 

Kontrolle: Limes bei 4.D. = 18,75. J * 

Muskel (lproz. Stärkelös.): Limes bei 4. D. = 37,5. I Im Mittel 
Muskel (Y 2 proz. Stärkelös.): Limes bei 6. D. = 46,8. / D. = 42,15. 

Kaninchen 10. 1600 g. 7. 6. 1911. Das Tier erhält an drei Tagen je 0,0075 
Urannitrat. 

9. 6. 150 ccm Urin, Albumen positiv. 

10. 6. Anurie. Blase enthält ca. 2 ccm Urin. 

Leber (YioP roz - Stärkelös.): Alles verdaut. Berechnet aus 6. 


D. = 15,0. \ Im Mittel 

Leber (Y 4 proz.): Alles verdaut. Berechnet aus 6. D. = 37,5. f D. = 26,25. 
Niere ( l / 2 proz. Stärkelös.): Beide Reihen Limes bei 4. D. = 18,75. 

Muskel (lproz. Stärkelös.): Limes bei 4. D. = 35,5. I Im Mittel 
Muskel (Y 2 proz. Stärkelös.): Limes bei 5. D. = 30,0. / D. = 33,75. 


Kaninchen 11. 1550 g. 

10. 6. 0,01 Urannitrat, Albumen positiv. 

11. 6. 0,0075 Urannitrat. 

12. 6. 100 ccm Urin, Albumen positiv. 0,005 Urannitrat. 

13. 6. 30 ccm Urin, Albumen. 

14. 6. 5 ccm Urin, Blase leer. Es ergibt sich: 

Leber (YioP roz - Stärkelös.): Alles verdaut. D. = 15,0. 1 n ir 0 

Leber ( l / 4 pioz . Stärkelös.): Limes bei 5. D. = 15,0. / * 

Niere (Y2P roz - Stärkelös.): Limes in beiden Reihen 5. D = 30,0. 
Muskel (lproz. Stärkelös.): Limes bei 3. D. = 23,4. 1 Im Mittel 
Muskel (Y 2 proz. Stärkelös.): Limes bei 4. D. = 18,7. / D. = 21,0. 


Aus meinen Versuchen geht hervor, dass die Diastasemengen der 
untersuchten Organe eine beträchtliche Veränderung gegen die Norm, die 
besonders in der Leber stark ausgesprochen ist, erfahren. Vergleichen 
wir die von mir gefundenen Werte mit den Normalwerten, die mit der¬ 
selben Methodik erhalten sind. Schirokauer und Wilenko (1. c.) fanden 
als Durchschnittswert für die Leber D. = 2,1, für den Muskel D. = 40,2 
und für die Niere D. = 10,5. Demgegenüber ergaben meine Versuche 
für die Leber Werte zwischen D. = 6,0 und D. == 26,25, für den Muskel 


Difitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 





440 


F. OKKIN, 


solche zwischen D. = 16,8 und 42,15 und für die Niere Werte zwischen 
D. = 11,7 und 46,8 (vergl. Tabellen). 


Tabelle 1. 

Diastasewert bei Urantieren. 


Nr. 

Leber 

Niere 

Muskel 

1 . 

6,3 

30,0 

_ 

2. 

6,0 

18,75 

— 

3. 

6,0 

18,75 

33,75 

4. 

6,0 

18,75 

37,5 

5. 

5,9 

11,7 

— 

6 . 

12,2 

30,0 

21,0 

7. 

26,25 

4^,8 

26,25 

8 . 

12,2 

30,0 

16,8 

9. 

15,0 

18,75 

42,15 

10. 

26,25 

18,75 

33,75 

11. 

15,0 

30,0 

21,0 


Tabelle 2. 

Diastasewert bei normalen Tieren (nach Schirokauer und Wilcnko). 


Nr. 

Leber 

Niere 

Muskel 

1 . 

> 3,75 

7,5 

30,5 

2. 

1,5 

11,7 

46,8 

3. 

2,3 

18,75 

— 

4. 

1,5 

7,5 

— 

5. 

1,5 

5,5 

46,8 


Wir sehen somit, dass die Leberwerte meiner Nephritistiere eine 
Erhöhung erfahren, die das drei- bis dreizehnfache des Normalwertes be¬ 
trägt. Weniger ausgesprochen ist die Vermehrung der Diastasc in der 
Niere, obwohl auch hier eine recht bemerkenswerte Erhöhung besteht, 
indem der höchste Normalwert von 11,7 mit meinem niedrigsten Nicren- 
wert identisch ist, während mein höchster Nierenwert etwa das Vier¬ 
fache des Normalen beträgt. Was endlich die Muskel in meinen Ver¬ 
suchen betrifft, so zeigen hier die Werte keine Vermehrung in der 
Diastascmenge, im Gegenteil, die Werte von D. = 16,8 bis 42,15 
liegen eher etwas unter dem normalen Durchschnitt von D. = 40,2. 

Ich habe des weiteren gefunden, dass in fast allen Fällen, die auf 
den Blutzuckcrgehalt untersucht wurden, eine beträchtliche Erhöhung 
desselben zu verzeichnen war. Während die normalen Blutzuckerwerte 
nach Rose (17) zwischen 0,08 bis 0,113 sich bewegen und nach Oppler 
und Rona (18) bei 0,10 liegen, finde ich Werte von 0,160 pCt., 0,185 pCt., 
0,20 pCt. und 0,150 pCt. (Versuche 4, 7, 8, 9). 

Diese meine Befunde bestätigen und ergänzen in vollstem Masse die 
Ergebnisse von Grünwald (1. c.), der nach einer Reihe von Nieren- 
schädigungcn, so auch bei experimenteller toxischer Nephritis, völlige 
Glykogenfreiheit der Leber fand. Sie erklären auch die Tatsache, dass 
schon früher von Mcyner (19) und Fdccksedcr (20) bei Uranver- 
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giftung Glykosuric mit gleichzeitiger Hyperglykämie gefunden wurde. 
Die Blutzuckerwerte Fleckseders betrugen im Durchschnitt 0,2 pCt. 

Die Glykogenfreiheit der Leber beruht nun, wie Grünwald (1. c.) 
zwar schon angenommen hatte, durch meine Versuche aber erst sicher¬ 
gestellt worden ist, auf einer Steigerung des diastatischen Pro¬ 
zesses in der Leber. Als Folge dieses Glykogenabbaues tritt nun 
weiterhin, wie ich nachweisen konnte, eine Hyperglykämie ein, die in 
fast allen darauf untersuchten Fällen — leider unterblieb die Urinunter¬ 
suchung auf Zucker in einem Fall — von einer Glykosurie gefolgt war. 
Es wurde Zucker trotz erheblicher Nicrenschädigung — kenntlich an der 
starken Albuminurie — bis kurz vor Einsetzen der Anurie ausgeschieden 
(vergl. Versuche 7, 8 und 9). 

Diese Tatsache, dass sich bei experimenteller Nephritis eine ver¬ 
mehrte Diastaseproduktion und konsekutive Hyperglykämie bei gleich¬ 
zeitiger, von Grünwald festgestellter Glykogenfreiheit der Leber vor¬ 
findet, legt nun den Gedanken nahe, diese Befunde in Verbindung mit 
anderen schon bekannten Beziehungen zwischen Nierenerkrankungen und 
Zuckerstoffwechsel zu bringen. Diese Beziehungen, die sowohl die experi¬ 
mentelle als auch die klinische Forschung aufgedeckt hat, sind mancher¬ 
lei Art. Auf der einen Seite ist gezeigt worden, dass die Niere unter 
gewissen Umständen durchlässiger für Zucker werden kann als in der 
Norm. Richter (21) hat nämlich nachgewiesen, dass in Fällen von 
experimenteller Kantharidin-Nephritis die Nieren nach geringen Kantha¬ 
ridindosen für Zucker durchlässiger werden, insofern als eine geringfügige 
Hyperglykämie, die unter normalen Verhältnissen kaum zu Glykosurie 
führt, schon Zuckerausscheidung hervorruft. Diese Versuche stehen, 
soweit mir bekannt, vereinzelt da, und scheinen mir die Tatsachen be¬ 
deutsamer, die auf eine retinierende Funktion — inwieweit eine andere 
Deutung zulässig ist, soll später erörtert werden — zunächst hinweisen. 
Es ist eine schon lange gemachte Erfahrung (Fr er ich s, Senator, Für¬ 
bringer, Löpine, Achard, Weil), dass im Verlauf des Diabetes 
mellitus bei Hinzutreten einer Nierenerkrankung die Zuckerausscheidung 
abnehmen, ja sogar ganz verschwinden kann, so dass einige Autoren 
aus diesem letzteren Symptom heraus der Nephritis eine heilsame 
Wirkung auf den Diabetes zuschrieben. In neuester Zeit haben nun 
Liefmann und Stern (22) daraufhingewiesen, dass eine gewisse Zuckcr- 
dichtigkeit der Nieren im Verlauf des Diabetes auch ohne Nephritis vor¬ 
kommt, dass aber bei gleichzeitiger Nierenerkrankung die Abnahme der 
Glykosurie und das Ansteigen des Blutzuckers als Regel gelten kann. 
Immerhin sind aber auf der anderen Seite Fälle bekannt, wo trotz vor¬ 
geschrittener Nierenerkrankung noch beträchtliche Zuckermengen ausge¬ 
schieden wurden (Fürbringer, Schupfer, Bussieres und Salles), 
so dass die Zuckerdichtigkeit der Nieren keineswegs in allen Fällen eine 
absolute zu werden braucht. Auch zeigen einige meiner Versuche von 
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experimenteller akutester Nicrenschädigung eine Zuckerausscheidung bis 
kurz vor Eintritt der Anurie, während schon einige Tage eine mehr oder 
minder starke Albuminurie bestanden hatte. Von grösserem Interesse 
für die vorliegende Frage ist aber die in allerletzter Zeit von Neubauer 
(23) gemachte Beobachtung, dass auch ohne Bestehen eines Diabetes bei 
manchen Formen der Nephritis eine Zuckererhöhung im Blut statt hat, 
die ihrerseits wegen der Zuckerdichtigkeit der erkrankten Niere nicht von 
Glykosuric begleitet zu sein braucht, so dass erst die Untersuchung des 
Blutzuckers diese Verhältnisse aufdecken konnte. Dass auch ohne 
Diabetes eine Hyperglykämie ohne Glykosurie auf der Höhe des Fiebers 
z. B. bei Pneumonie vorkommt, ist von von Noorden (24) zuerst be¬ 
tont worden, eine Tatsache, die nur durch eine durch das Fieber gesetzte 
abnorme Zuckerdichtigkeit der Niere erklärt werden kann. 

In den von Neubauer (1. c.) erwähnten Fällen von Nephritis ist 
diese Hyperglykämie aber deswegen besonders bemerkenswert, weil sie 
die Niere selbst in direkten Zusammenhang mit dem Zuckerstoffwechsel 
zu bringen scheint. Die Fälle, bei denen Neubauer eine Hyperglykämie 
fand, betrafen sämtlich Nephritisformen mit hohem Blutdruck; es fällt 
dabei auf, dass von 18 Fällen nur in 5 Fällen eine Hyperglykämie besteht, 
obwohl in einigen negativen Fällen ein recht hoher Blutdruck bestand. 

Neubauer ist geneigt, diese Hyperglykämie mit der Nebennieren¬ 
tätigkeit in Verbindung zu bringen. Er stützt sich dabei auf die von 
von Neusser (25) gefundene Tatsache, dass Nebennierentumoren unter 
dem Bilde eines chronischen Morbus Brightii mit gespanntem Puls ver¬ 
liefen, ferner auf seine Befunde, dass Exstirpation beider Nieren keine 
Blutzuckererhöhung macht. Er sieht vermutlich auch auf Grund der 
Tatsache, dass chronische Nephritis mit hohem Blutdruck nicht immer, 
ja sogar in der Minderzahl der Fälle von Hyperglykämie gefolgt ist, 
keinen Grund für die Annahme, dass die Nierenschädigung oder der 
Ausfall ihrer Funktion zur Hyperglykämie führen sollte. 

Nun zeigen aber die Versuche von Grünwald (1. c.) und mir einen 
so durchsichtigen Einfluss der Niere auf den Zuckerstoffwechsel, dass es 
auf Grund der Verbindung beider Versuchsergebnisse nicht gewagt er¬ 
scheint, erstens die von Grünwald gefundene Glykogenfreiheit der 
Leber, ferner die von mir gefundene gleichzeitige Erhöhung des diasta- 
tischen Ferments in der Leber, mit der Funktionsstörung der Niere selbst 
in Beziehung zu bringen. 

Zunächst wäre zur Erklärung der von mir gefundenen Tatsachen 
daran zu denken, dass die Fermenterhöhung in der Leber und der 
Niere auf einer durch die Nierenschädigung bedingten Retention von 
Diastasc beruht. 

Das scheint deshalb nicht wahrscheinlich, weil wir in diesem Fall 
eine allgemeine Zurückhaltung des Ferments in allen Organen, so auch 
im Muskel, und eine besonders grosse Anhäufung der Diastase gerade 
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in der Niere erwarten müssten, während doch die Muskeldiastase keine 
Veränderung gegen die Norm zeigt und die Nierendiastase eine viel ge¬ 
ringere Erhöhung als die Leberdiastase aufweist. Weiterhin könnte mög¬ 
licherweise die Diastaseerhöhung in der Leber durch eine direkte Leber¬ 
schädigung, bedingt durch den Reiz des Urans, hervorgerufen sein. Um 
zu entscheiden, ob ganz allgemein Leberschädigungen mit einer Ferment¬ 
erhöhung bzw. gesteigerten Fermentwirkung einhergehen können, 
beabsichtigte ich, die Diastase an Tieren mit Phosphorvergiftung, deren 
Leber ja bekanntermassen eine besonders schwere Schädigung aufweist, 
zu untersuchen. Leider zeigte sich diese Absicht als unausführbar, da 
die Phosphortiere neben der Leberverfettung auch eine sehr schwere 
toxische Nephritis bekamen, die naturgemäss diese Versuche illusorisch 
machen musste. So fand sich auch bei einem derartigen Phosphortier 
einer der höchsten bei Urannephritis erhaltenen Diastasewerte. 

Ferner könnte es sich um einen durch die Nierenschädigung ge¬ 
setzten Reflex handeln, der in der Bahn des Nervus splanchnicus ver¬ 
laufend die Leber zu vermehrter Fermentproduktion anregen könnte. 

Endlich wäre bei den mannigfachen Beziehungen, die die Forschung 
der letzten Jahre zwischen den verschiedenen Drüsen mit innerer 
Sekretion aufgedeckt hat, auch an einen derartigen Zusammenhang 
zwischen Niere und Leber zu denken, und könnte man für die genannten 
Befunde eine Störung in den innersekretorischen Beziehungen beider 
Organe verantwortlich machen. Man kann zunächst daran denken, dass 
sich dieser Einlluss der Niere auf dem Umweg über die Nebenniere 
geltend machen könnte, indem durch Schädigung der Niere ein Ueber- 
gewicht der Nebenniere mit ihren bekannten Wirkungen auf den Zucker¬ 
stoffwechsel resultieren könnte. Diese Annahme ist deswegen unwahr¬ 
scheinlich, weil sowohl Wohlgemuth und Benzur (1. c.) wie auch Schiro- 
kauer und Wilenko (1. c.) gezeigt haben, dass gerade bei Adrenalin- 
glykosurie eine Vermehrung des diastatischen Ferments in der Leber 
nicht statt hat. Näher liegt cs vielmehr, sich die Funktionssteigerung 
in der Leber durch den Ausfall der Nierentätigkeit zu erklären. Nor¬ 
malerweise fällt vielleicht der Niere die Aufgabe zu, durch eine innere 
Sekretion hemmend auf die Lebertätigkeit zu wirken; fällt diese Hemmung 
durch Schädigung des Organs fort, so ist eine Funktionssteigerung in der 
Leber die Folge. 

Welche Erklärung die richtige ist, wird zunächst nicht entschieden 
werden können, aber die Zusammenfassung aller bekannten Tatsachen: 
die Glykogenfreiheit der Leber nach Nierenexstirpation sowohl als nach 
akuter Nephritis (Grünwald), die von mir gefundene erhöhte Funktion 
der Leber im Sinne einer gesteigerten Diastascproduktion, 
die konsekutive Hyperglykämie und Glvkosurie lässt die zuletzt 
gegebene Deutung eines Ausfalls der inneren Sekretion der Niere 
bis zu einem gewissen Grade berechtigt erscheinen. 
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Neben der rein passiven und mechanischen Tätigkeit der Niere als 
Filtrationsorgan käme noch eine aktive Funktion der Niere hierin zum 
Ausdruck: als Regulationsorgan für den Zuckerstoffwechsel zu dienen. 

Dass der Niere eine solche aktive Tätigkeit im Zuckerstoffwechsel 
zukoramt, ist durch die Phloridzinglykosurie bekannt, die nach den 
heute geltenden Anschauungen als echte Sekretion der Nierenepithelien 
anzusehen ist. Immerhin ist diese schwierige Frage der Rolle der Niere 
im Zuckerstoffwechsel noch undurchsichtig. So kann ich einerseits einst¬ 
weilen keine Erklärung für die von mir gefundene gleichzeitige, wenn 
auch geringe Diastaseerhöhung in der Niere selbst geben. Andererseits 
ist von Neubauer (1. c.) gezeigt worden, dass nicht jede chronische 
Nephritis beim Menschen mit Hyperglykämie einhergeht, so dass sich 
hieraus ein Gegensatz zu meinen Befunden bei experimenteller akuter 
Nephritis ergibt. 

Der weiteren Forschung wird die vollständige Klärung dieser Frage 
Vorbehalten bleiben müssen. 
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XXV. 

Aus der I. mediz. Abteilung des Krankenhauses Moabit 
(Aerztl. Direktor: Prof. Dr. Georg Klemperer). 

Ueber die Wirkung des Atophans, mit einem Beitrag 
zur Theorie der Gicht. 

Von 

Dr. phil. Max Dohrn. 


Die Wirkung und das Verhalten der zwecks physiologischer Unter¬ 
suchung herangezogenen 2-Phenylchinolin-4-carbonsäure ist bereits im 
Jahre 1908 beschrieben worden 1 ). Inzwischen hat diese Säure unter 
dem Namen „Atophan“ in der Therapie einige Bedeutung gewonnen. 
Das Atophan wirkt stark vermehrend auf die Harnsäureausscheidung 
beim Menschen und zwar auf den endogenen Purinstoffwechsel. Es war 
von mir vermutet worden, dass eine Substanz von so spezifischer Wir¬ 
kung beim gesunden Menschen auch in den pathologischen Veränderungen 
des Harnsäurestoffwechsels von Bedeutung sein würde. Weintraud 
hat an umfangreichem klinischem Material diese Vermutung meinerseits 
bestätigt 2 3 ) und weiterhin Georgiewsky 8 ), Tschernikow und Magat 4 ), 
Heller 5 ), Starkenstein 6 ), Frank und Bauch 7 ), Fromherz 8 ), sowie 
Zuelzer 9 ). Wenn in der früheren Arbeit die vermehrte Ausscheidung als 
eine Art toxischer Wirkung auf diejenigen Faktoren, die im Organismus 
bei der Harnsäurebildung in Betracht kommen, gedeutet wurde, also als 
eine quantitativ vermehrte Bildung, so darf heute die fragliche Wirkung 
durch eine vorübergehend beschleunigte Bildung erklärt werden, die durch 
nachfolgendes Sparen wieder ausgeglichen wird. Es war damals aus- 
einandergesetzt worden, dass am ersten Tage der Darreichung des 
Atophans die Harnsäureausscheidung bis zu 200 pCt. der Norm und 
mehr erreichen kann und an den folgenden Atophantagen sich stets nur 

1) Deutsches Archiv f. klin. Med. 1908. Bd. 93. 

2) Therapie d. Gegenwart. März 1911. 

3) Deutsche med. Wocbenschr. 1911. Nr. 22. 

4) Charkower med. Journ. 1910. 

5) Berliner klin. Wochenschrift. 1911. No. 12. 

6) Archiv f. experiment. Pathol. u. Pharmakol. 1911. Bd. 05. 

7) Berliner klin. Wochenschrift. 1911. Nr. 32 und Inauguialdisscrtation. 1911. 

8) Biochemische Zeitschr. 1911. Nr. 32. 

9) Berliner klin. Wochenschrift. 1911. Nr. 47. 
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in geringem Masse über der Norm bewegt, um nach Aussetzen des 
Atophans für einige Tage unter die normale Ausscheidung herabzusinken. 

Ein deutliches Bild von diesen Verhältnissen wird erhalten, wenn 
nur an einem Tag reichlich Atophan gegeben wird. Ein solcher Versuch 
an einem gesunden Menschen bei gemischter Kost ist in der folgenden 
Tabelle beschrieben worden. 


Tabelle 1. 


Menge 

Spez. Gewicht 

Gesamt-N 

Harnsäure 

Bemerkungen 

1130 

1022 

9,04 

0,6377 


1000 

1018 

8,28 

0,5223 

1 A FilQI 

1550 

1013 

7,48 

0,5158 


870 

1017 

7,48 

1,1030 

6 X 0,5 g Atophan 

1200 

1016 

8,89 

0,4347 

1050 

1018 

7,37 

0,3449 

l / — 0,5337 

1260 

1015 

8,87 

0,2440 

1 ) —0,6719 

1370 

| 1015 

8,85 

0,3809 

1 


Schaltet man den ersten Tag aus, so beträgt das Mittel der Vor¬ 
periode 0,5191. Dieses Mittel wird an dem Versuchstage übertroffen 
durch eine Mehrausscheidung von 0,5839 g Harnsäure. Es entsteht also 
eine Zunahme von 112 pCt. Die Unterbilanz der Harnsäureausscheidung 
in den dem Versuchstag folgenden vier Tagen beträgt zusammen 0,6719 g. 
Rechnet man nur die ersten drei Nachtage, so ergeben diese bereits eine 
Unterbilanz von 0,5337 g Harnsäure. Es ist also das Plus von 0,5839 
durch ein Sparen in der Ausscheidung völlig ausgeglichen worden. Selbst¬ 
verständlich wird sich ein Ausgleichen so quantitativ nicht immer doku¬ 
mentieren. 

Man könnte sich vorstellen, dass normalerweise der menschliche 
Organismus von dem vorhandenen Material an Harnsäurevorstufen per¬ 
manent einen gewissen Teil spaltet, an das Blut abgibt und ausscheidet. 
Unter der Atophanwirkung dürfte nicht nur dieser zum Abbau bestimmte 
Anteil, sondern ein weit grösserer Teil gespalten und der Purinkomplex 
als Harnsäure ausgeschieden werden, während der Phosphorsäureanteil 
möglicherweise im Körper retiniert wird, denn weder in meinen früheren 
Versuchen, noch in denjenigen Weintrauds findet sich nach Atophan- 
darreichung eine Vermehrung der Phosphorsäure. In den Tagen nach 
Atophan würde sodann das Reservematerial wieder angehäuft und zu 
diesem Zweck von der an Normaltagen ausgeschiedenen Menge gespart 
werden. Denn wenn die gesunde Versuchsperson in den Tagen nach 
der Atophandarreichung weniger Harnsäure ausscheidet, so ist nur anzu- 
nchmen, dass sie an irgendeiner Stelle im Körper einen eingetretenen 
Verlust an Harnsäure resp. deren Vorstufen zu decken sucht. Das heisst 
in unserem Falle: es wird weniger von dem vorhandenen Material zur 
Verarbeitung auf Harnsäure herangezogen. Wir können nicht annehmen, 
dass der Organismus von soinem Harnsäureblutspiegel, falls derselbe an dem 
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Nachtage genau so hoch wäre wie unmittelbar vor dem Atophantag, nicht 
den gleichen Teil zur Ausscheidung durch die Nieren hergeben sollte. 

Es ist daher u. E. nicht angängig, die Atophanwirkung mit einer 
quantitativ vermehrten Bildung der Harnsäure zu erklären, vielmehr kann 
nur von einem vorübergehend beschleunigten Abbau der Harnsäurevor¬ 
stufen gesprochen werden. Würde quantitativ mehr Harnsäure von der 
gesunden Versuchsperson gebildet sein, so müssten auch die Purinbasen 
eine Vermehrung erfahren. Diese Ansicht wird unterstützt durch die 
Resultate, welche Fromherz durch Versuche am Hunde gewann. Er 
wies nach, dass nach Atophan der Nukleinzerfall nicht gesteigert ist. 
So lassen sich die Verhältnisse vom Gesunden unter kurzer einmaliger 
Darreichung von Atophan rechnerisch erklären. Bei längerer täglicher 
Einnahme treten voraussichtlich andere Faktoren ein, denn es ist keines¬ 
wegs mehr ein quantitatives Ausgleichen zu beobachten. Wir sehen in 
den folgenden Tabellen (4 und 5), sowie auch in der Dissertation von 
Bauch und in der Arbeit von Frank und Bauch, dass der Gesunde 
am ersten Tage der Atophandarreichung mit einer Steigerung der Harn¬ 
säureelimination von 100—200 pCt. reagiert, um dann in den folgenden 
Tagen diese Höhe nicht wieder zu erreichen, sondern sich meist in ge¬ 
ringerer Steigerung über der Norm zu bewegen. Doch gibt es hiervon 
nach beiden Seiten Ausnahmen, denn in den Tabellen 1 und 2 sind Tage 
eingeschaltet, an denen nur die normale Ausscheidungshöhe erreicht wird, 
als auch Tage (in Bauchs Dissertation), welche die Ausscheidung des 
ersten Tages (0,6094 g), am 5., 15. und 16. Tag sogar noch über¬ 
treffen (0,714 g, 0,696 g und 0,729 g). Diese Versuche sind an ge¬ 
sunden purinarm ernährten Personen vorgenommen worden. Die täg¬ 
liche Atophandosis betrug durchweg 3 g. 

Wenn wir die Atophanwirkung mit einer vorübergehend be¬ 
schleunigten Bildung von Harnsäure aus vorhandenen Harnsäurevorstufen 
erklären wollen, so beweist der Umstand, dass der Gesunde schon 
45 Minuten nach Einnahme von 0,25 g Atophan einen durch reichliche 
Urate getrübten Harn entleert, dass unmittelbar nach Resorption des 
Atophans auch grössere Mengen Harnsäure im Blute kreisen müssen. Wir 
haben zur Entscheidung dieser Frage zwei Gesunden (Tabelle 2 und 3) 
um 7 Uhr früh 2 g, um 9 Uhr und um 10 Uhr je 1 g Atophan ge¬ 
geben und um 11 Uhr einen Aderlass gemacht. In beiden Fällen war 
eine geringe Harnsäuremenge, und zwar das eine Mal 0,69 mg, das 
andere Mal 1,2 rag in 100 ccm Blut nachzuweisen. 

Dieser Befund 1 ) scheint uns geeignet, auf den Mechanismus der Wir¬ 
kung des Atophans helles Licht zu werfen. Es darf daher die vorher 
gemachte Annahme als bewiesen betrachtet werden, dass durch Atophan 

1) Anmerkung bei der Korrektur: Eine Bestätigung dieses Befundes gab 
Retzlaff in seinem Vortrag über Atophan im Verein für innere Medizin und Kinder¬ 
heilkunde am 15. Januar er. 
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Harn menge 

Harnsäure 

Bemerkungen l ) 

1970 

0,8630 


2210 

0,6702 

\ 

2330 

0,7066 

> 0,6730 im Mittel 

1970 

0,6393 

1 

2760 

1,2555 

Aderlass 245 g 

2400 

0,4943 

950 

0,3600 



Tabelle 

3. 


1420 

0,5502 


960 

1980 

0,5418 

0,6503 

1 0,5589 im Mittel 

1 

1720 

0,4936 


2055 

1,1240 

Aderlass 99 g 

1770 

0,4249 

1240 

0,4596 


1270 

0,4550 



eine vorübergehend vermehrte Zersetzung von harnsäurebildenden Sub¬ 
stanzen im Organismus stattfindet, während Nierenfunktion hierfür nicht 
heranzuziehen ist. 

Von grossem Interesse für die Erklärung der Atophanwirkung ist 
die Anwendung dieses Mittels bei Gichtkranken. Aus der Analyse des 
Harnsäurestoffwechsels der Gichtkranken unter Atophan lässt sich viel¬ 
leicht auch für die Theorie der Gicht neues Material gewinnen. 

Zuerst hat Wointraud mit seinen Schülern das Atophan bei Gicht 
angewandt und zwar mittelst der von Umber eingeführten Methode der 
intravenösen Harnsäureinjektionen. Umber 2 ) hat purinfrei ernährten Per¬ 
sonen Harnsäure in Piperazinlösung intravenös einverlcibt und festgestellt, 
dass Gesunde im Verlauf von 3—4 Tagen fast die ganze Menge der in¬ 
jizierten 0,5 g Harnsäure wieder ausscheiden, während Gichtiker davon 
bis auf 8—24 pCt. retinieren. Der Gichtiker hält also zweifellos die 
Harnsäure in irgend einer Weise zurück. Auf diesen Befund Umbers 
fussend, injiziert Wcintraud zunächst einem Gesunden und später einigen 
Gichtikern Harnsäure intravenös und gelangt zu dem eindeutigen Resultat, 
dass unter dem gleichzeitigen Einfluss von Atophan die cingcführte Harn¬ 
säure in drei Fällen bis zum nächsten Morgen quantitativ, im vierten zu 
etwa 80 pCt. ausgeschieden worden ist, während bei Injektion von Harn¬ 
säure allein in der gleichen Zeit nur ein Bruchteil zum Vorschein kam. 
Auf Grund dieser Versuche kommt Weintraud zu der Ansicht, dass 
das Atophan nicht primär die Harnsäurebildung im Körper erhöht und 
etwa den Nukleinzerfall steigert, sondern dass es den Organismus be- 

1) Wir sehen übrigens auch hier wieder, dass die durch Atophan hervorgerufene 
Ilarnsäurevermohrung von 0,5825 g bereits an den beiden folgenden Tagen durch ein 
Sparen von 0,4917 g wieder ausgeglichen wird. 

2) Verband!, des Deutschen Kongr. f. innere Med. 1910. S. 436. 
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fähigt, in kurzer Zeit grössere Mengen Harnsäure auszuscheiden. Wein- 
traud sieht die Harnsäureausscheidung als eine Partialfunktion der 
Epithelzelle des gewundenen Harnkanälchens an und die Gicht als eine 
elektive Störung dieser Partialfunktion der Nieren im Sinne der Theorie 
von Garrod. 

Wir möchten uns indes der Theorie Weintrauds in keiner Weise 
anschliessen. Selbst wenn wir die physiologischen Deduktionen Wein¬ 
trauds anerkennen wollten, so scheiterte doch ihre Anwendung aufs 
Atophan an dem von uns gebrachten Nachweis, dass Harnsäure un¬ 
mittelbar nach der Einnahme von Atophan im Blut nachweisbar ist. 

Wir haben nun zunächst einer Reihe Gesunder Harnsäure intravenös 
eingespritzt 1 ). Frank und Bauch haben bereits auf die Notwendigkeit 
hingewiesen, die oben angegebenen Feststellungen Umbers vom Ver¬ 
halten Gesunder und Gichtiker gegenüber injizierter Harnsäure durch 
weitere Erfahrungen zu stützen. Denn sie selbst führen Versuche an, 
in denen ein Gesunder allerhöchstcns 40 pCt. und ein Gichtiker die ganze 
Menge eliminierte. 

Die Tabellen 4 bis 7 geben die Versuche an vier zweifellos ge¬ 
sunden, nicht gichtischen Personen wieder. 

Wir sehen, dass drei Gesunde die injizierten Harnsäuremengen quan¬ 
titativ ausscheiden, und zwar der erste und dritte im Verlauf mehrerer 
Tage, der vierte am Tage nach der Injektion. Allein einer (Tabelle 5) 
eliminierte nur 63 pCt. der injizierten Menge. 


Tabelle 4. 

Harnmenge 

Harnsäure 

Bemerkungen 

3160 

1780 

3100 

1190 

1560 

1800 

1340 

0,3993 

0,3739 

0,6789 

0,2406 

0,4471 

0,4094 

0,4345 

Tabelle 

} 0,3866 

0,5 g Harnsäure 
intravenös 

5. 

1840 

0,3906 

1 

1060 

0,3588 

} 0,3930 

1870 

0,4297 

1 

1360 

0,4497 

0,5 g Harnsäure 

2250 

1,1562 

intravenös 

1220 

0,5241 


1870 

0,7089 


1150 

0,6597 



I) Die sterile Lösung bestand wie bei Umber aus 30 ccm Aqu. dest., 1,0 g 
Piperazin und 0,5 g Harnsäure. Die Injektion geschah stets so, dass vor Einlaufen 
der Piperazinlösung und nach Einlaufen derselben physiologische Kochsalzlösung in 
die Veno eingelassen wurde, so dass vollkommen quantitatives Hineingelangen der 
0,5 g Harnsäure gesichert ist. 
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Tabelle 6. 


Menge 

Spez. Gewicht 

Gesamt-N 

Harnsäure 

Bemerkungen 

1080 

1025 

12,74 

0,4913 


1530 

1021 

13,82 

0,5155 

\ 

1390 

1022 

14,80 

0,4801 

1 

1340 

1024 

17,68 

0,5730 

f 

1650 

1380 

1023 

1025 

21,31 

17,43 

0,4725 

0,4054 

\ 0,5056 im Mittel 

1320 

1025 

17,01 

0,5004 

L 

1380 

1025 

16,54 

0,5928 

i 

1780 

1019 

11,20 

0,5397 

1 

1830 

1018 

11,80 

0,4855 


1300 

1020 

11,01 

0,6789 

0,5 g Harnsäure intra¬ 

2200 

1015 

16,36 

0,6486 

venös 

1520 

1020 

15,27 

0,4928 


2300 

1015 

14,40 

0,5232 


22S0 

1015 

15,17 

0,5762 


1920 

1019 

17,25 

1,0166 

3 g Atophan 

2490 

1014 

15,73 

0,7476 

do. 

1950 

1012 

11,77 

0,4256 

do. 

1540 

1021 

12,28 

0,6162 

do. 

2010 

1015 

10,10 

0,5588 

do. 

1600 

1019 

14,15 

0,6065 

do. 

1740 

1017 

12,60 

0,6595 

do. 

1920 

1015 

12,88 

0,6550 

do. 

980 

1020 

9,86 

0,5695 

do. 


Tabelle 7. 


Menge 

Spez. Gewicht 

Gesamt-N 

Harnsäure 

Bemerkungen 

1820 

1015 

11,99 

0,6360 


1430 

1021 

12,97 

0,6302 


1550 

1019 

13,05 

0,5223 

i 

1460 

1019 

10,86 

0,4919 

/ 

1510 

1570 

1020 

1018 

12,12 

12,99 

0,5786 

0,5620 

\ 0,5474 im Mittel 

1840 

1016 

12,92 

0,5191 


1450 

1022 

15,67 

0,6106 

) 

1460 

1019 

13,04 

0,7444 

0,5 g Harnsäure intra- 

1630 

1017 

14,00 

0,6179 

venös 

1800 

1017 

11,93 

0,6442 


2050 

1017 

14,10 

0,6992 


2510 

1015 

13,84 

0,6448 


2410 

1013 

14,67 

0,9947 

3 g Atophan 

2180 

1017 

14,93 

0,8448 

do. 

2040 

1015 

12,03 

0,6874 

do. 

1630 

1023 

12,68 

0,5372 

do. 

2010 

1019 

12,59 

0,7450 

do. 

2300 

1013 

13,43 

0,8235 

do. 

1740 

1018 

11,24 

0,7329 

do. 

1460 

1021 

12,29 

0,7809 

do. 

940 

1028 

10,56 

0,7245 

do. 

1060 

1023 

11,46 

0,6786 

do. 

1710 

1018 

15,32 

0,7992 

do. 

1280 

1021 

10,03 

0,5268 

do. 

2050 

i 

1013 

10,82 

0,6908 

do* 
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Tabelle 8. 

W., 57 Jahre alt, Arbeiter, hat typische Gichtanfälle überstanden, Tophi an den 
Ellenbogen, Hand- und Fussgelenke stark geschwollen, bei Bewegung schmerzhaft; 
gibt an, dass die Schmerzen nach Isatophan weichen. 


Menge 

Spez. Gewicht 

Harnsäure 

Bemerkungen 

1470 

1014 

0,4580 


1550 

1014 

0,3917 


1180 

1015 

0,3976 

\ „ 

1400 

1016 

0,4127 

} 0,39a8 im Mittel 

1350 

1016 

0,3809 

) 

1035 

1017 

0,5345 

0,5 g Harnsäure intra- 

1260 

1017 

0,4563 

venös 

1540 

101G 

0,4540 


1470 

1016 

0,3591 


1670 

1017 

. 0,4220 


1620 

1016 

0,3707 

3 g Atophan 

1480 

1016 

0,2618 

do. 

1440 

1016 

0,2790 

do. 

1180 

1017 

0,3976 

do. 

1330 

1019 

0,6330 

f 3 g Atophan; 0,5 g Harn- 




\ säure intravenös 

1520 

1017 

0,5798 

3 g Atophan 

1850 

1015 

0,3473 


1800 

1016 

0.2653 


1460 

1017 

0,2767 


1700 

1014 

0,3580 

\ 

1780 

1015 

0,3149 

> 0,3398 im Mittel 

1740 

1018 

0,3464 

1 

1550 

1023 

0,5549 

3 g Atophan 

2030 

1015 

0,3933 


1830 

1015 

0,2698 


1630 

1016 

0,4363 

6 x 0,5 g Isatophan 

1920 

1015 

0,4366 

do. 

2430 

1013 

0,4503 

do. 

2540 

1013 

0,5135 

do. 

1540 

1016 

0,3243 

do. 


Nach 1 

[4 t ä g i g e r I 

3 a u s c 

1560 

1015 

0,2628 


1200 

1019 

0,2343 

6 x 0,5 g Aspirin 

1520 

1017 

0,2433 

do. 

1630 

1015 

0,2334 

do. 


1870 1014 0,3387 do. 

1810 1014 I 0,2972 

1650 1016 0,2572 

1850 1013 0,2494 * 

1900 1013 0,3301 

1780 1013 0,2999 

1920 1015 0,5418 6 x 0,5 g Isatophan 

1950 1013 0,3285 

2030 1017 0,2223 

1880 1013 0,2613 

1740 1016 0,2931 

1780 1018 0,3003 

1730 1013 0,3406 

1740 1013 0,4340 6 x 0,5 g Isatophan 

1680 1015 0,3548 do. 

1900 1015 0,4321 do. 

1800 1015 0,1971 

1860 1016 0,2193 

Zaitsdir f. klin. Meili/.m. 7 1. BJ. H. u. **a 
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Es darf also behauptet werden, dass auch bei intravenöser Ilarn- 
säureinjektion nicht bei allen Gesunden die einverleibte Menge quantitativ 
wieder ausgeschieden wird. Da nun andererseits das von Wicchowski 
fcstgestellte Gesetz, dass die Harnsäure im Stoffwechsel nicht zerstört 
wird, wohl keine Ausnahme erleidet, so muss angenommen werden, dass 
auch Gesunde kleine Mengen von Harnsäure zurückhalten können, so 
dass hier ein Uebcrgang zur Gichtkrankheit gegeben ist. 

Es wird jedenfalls nötig sein, vor einer etwaigen prinzipiellen oder 
diagnostischen Verwertung der Harnsäurerctention weiteres Material an 
Gesunden und Kranken zu sammeln. 

Im Folgenden berichten wir über die intravenösen Harnsäureinjek¬ 
tionen bei Gichtkranken. 

Da der Patient (Tabelle 8) vor Beginn des Versuches nicht purinarm 
ernährt war, so kann der erste Tag der Vorperiode gestrichen werden. 
Die durchschnittliche Harnsäureausscheidung beträgt demnach 0,3958 g, 
ein normal niedriger Wert. Die Elimination der injizierten Harnsäure¬ 
menge zieht sich über drei Tage hin und erreicht nur 51,55 pCt. Als 
dann Atophan (täglich 3 g) gegeben wurde, scheidet der Patient nicht 
nur nicht mehr Harnsäure aus, sondern die Werte fallen unter die Norm 
und liegen im Mittel um 0,3275 g. Am fünften Atophantag werden 0,5 g 
Harnsäure injiziert, die innerhalb von zwei Tagen unter fortlaufender 
Atophandarreichung quantitativ ausgeschieden werden, also dasselbe Bild, 
wie es von Weintraud beobachtet war. Als nach weiteren drei Tagen 
wiederum ein Mittelwert von 0,3398 g erreicht ist, erhält der Patient 
nochmals 3 g Atophan, um fcstzustellen, ob er überhaupt auf Atophan 
reagiere oder nicht. Dieses Mal steigt die Harnsäureausscheidung um 
G3 pCt. gegen die Vortage. Der Patient hat also das eine Mal nach 
Atophan mehr Harnsäure ausgeschieden, das andere Mal nicht. 

Es ist aber genügend bekannt, dass im Stoffwechsel des Gichtkranken 
erhebliche Schwankungen Vorkommen, so dass Zeiten von Harnsäure¬ 
retention Perioden von Harnsäureflut gegenüberstchen. 

Wie man sich auch theoretisch zu dieser Tatsache stellt, so wird 
man anerkennen müssen, dass die Wirkung des Atophan verschieden ist, 
je nach der Ausscheidungsphase, in welcher es dargereicht wird. 

Tabelle 9 zeigt einen Versuch an einem Gichtiker, dessen tägliche 
Harnsäureausscheidurig durchschnittlich 0,5165 g beträgt. Von den in¬ 
jizierten 0,5 g Harnsäure werden nur 0,3086 g = 60 pCt. wieder aus¬ 
geschieden; unter der gleichzeitigen Wirkung von Isatophan dagegen 
0,-1859 g, also fast die ganze injizierte Menge. 

In «len weiteren Versuchen wurde stets nur Isatophan 1 ) verabreicht. 

In der Tabelle 10 haben wir einen Gichtiker, der auf Injektion von 
1 g Piperazin mit einer geringen, aber deutlichen Steigerung der Harn- 


1) I»as o-Methoxyatophan wird unter der Handelsbezeichnung „Isatophan“ von 
der Chemischen Fabrik auf Aktien vorm. 15. Sehering geliefert. 
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Tabelle 9. 

A., 49 Jahre alt, Schleifer. Arthritis urica. Schwellung in den Metatarso-Tarsal- 
gelenken. 


Menge 

Spez. Gewicht 

Harnsäure 

Bemerkungen 

2620 

1012 

0,6070 


1420 

1740 

1015 

1014 

0,3503 

0,6156 

> 0,5165 im Mittel 

1000 

1021 

0,4930 

) 

1430 

1018 

0,8191 

0,5 g Harnsäure intravenös 

2180 

1010 

0,5968 


1430 

1023 

0,4597 


1830 

1014 

0,5087 


1200 

1021 

0,5257 


1120 

1021 

0,7784 

6 X 0,5 g Isatophan 

980 

1018 

0,4623 

do. 

2340 

1010 

0,7195 

do. 

1760 

1013 

0,3558 


2330 

1012 

0,5594 


1560 

1016 

0,5585 


1420 

1016 

0,5120 


1660 

1900 

1013 

1013 

0,5803 

1,2643 

( 0,5 g Harnsäure intravenös 

2020 

1013 

| 0,5785 

\ 6 X 0,5 g Isatophan 

2300 

1013 

0,4834 


2370 

1015 

0,5380 


1460 

1018 

| 0,5089 



Tabelle 10. 

0., 67 Jahre alt, Sattler. Arthritis urica. Fussgelenke und Knie geschwollen. 
Deutliche Uratablagerungen. Tophus im linken Ohrknorpel. 


Menge 

Spez. Gewicht 

P 2 0 ä 

Harnsäure 

Bemerkungen 

1300 

1017 

_ 

0,4257 


1050 

1020 

— 

0,4422 

J 

1400 

1100 

1017 

1021 

— 

0,4953 

0,4551 

> 0,4357 im Mittel 

910 

1017 

— 

0,3603 

l 

690 

1015 

— 

0,2525 

J 

1730 

1010 

— 

0,5464 

1 g Piperazin intravenös 

940 

1020 

— 

0,4380 

940 

1016 

— 

0,3453 


1430 

1017 

— 

0,5120 

do. 

1250 

1015 

— 

0,3896 


640 

1021 

— 

0,2830 


950 

1021 

— 

0,4322 


1240 

1012 

— 

0,4178 

0,5 g Harnsäure intravenös 

880 

1024 

— 

0,4448 

880 

1020 

1,9 

0,3371 


1580 

1011 

1,6 

0,4325 


1650 

1018 

2,0 

0,4796 

3 g Atophan 

1070 

1018 

1,5 

0,3365 

do. 

1390 

1018 

1.9 

0,3941 

do. 

1740 

1019 

1,5 

0,5642 

do. 0,5 g Harnsäure intravenös 

1640 

1014 

1,5 

0,4627 

3 g Atophan 

1630 

1015 

— 

0,3913 

do. 


30* 
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Säureausscheidung reagiert. Ist in der Piperazinlösung zugleich 0,5 g 
Harnsäure gelöst enthalten, so tritt keine Vernaehrung auf, sondern die 
Ausscheidung bleibt normal. 

Die geringe Steigerung kann daher nur mit der an dem Piperazin¬ 
injektionstage statthabenden Diurese erklärt werden. Dieser Patient ant¬ 
wortet auf Atophan im Stadium des Versuchs ebenfalls nicht mit einer 
vermehrten Harnsäureausfuhr. Die injizierten 0,5 g Harnsäure behält er 
in toto bei sich. 


Tabelle 11. 


M., 54 Jahre alt, Bäcker. Geschwollene Kniee, Schmerzen im Oberarm und Hand¬ 
gelenken. 


Menge 


Harnsäure I Bemerkungen 


1170 

0,4928 

1265 

0,5307 

1280 

* 0,4960 

1090 

0,5246 

960 

0,5256 

710 

0,4486 

1290 

0,5977 

1150 

0,4940 

1180 

0,4970 

920 

0,8292 

820 

0,6089 

1090 

0,5372 

1040 

0,2628 

1290 

0,4184 

1120 

0 % 2783 

1620 

0,4734 

1200 

0,4296 

1480 

0,7792 

1010 

0,3552 

1580 

0,4459 

1530 

0,4121 


| 0,5110 im Mittel 
0,5 g Harnsäure intravenös 


G X 0,5 g Isatophan 
do. 
do. 


{ 0,5 g Harnsäure intravenös 
G X 0,5 g Isatophan 


Auch in diesem Fall behält der Gichtkranke die 0,5 g intravenös 
zugeführte Harnsäure quantitativ bei sich; Isatophan setzt eine mässige 
Steigerung der Harnsäureausscheidung; aber es vermag nicht, die intra¬ 
venös injizierte Harnsäure herauszuschaffen. 

Unsere Versuche an Gichtkranken zeigen also, dass die Wirkung des 
Atophans auf endogene, sowie injizierte Harnsäure eine inkonstante ist. 
Einige Male tritt eine Erhöhung der Ausscheidung ein, mehrere Male 
bleibt sie aus. Einmal war das Verhalten der Ausscheidung in ein und 
demselben Falle zeitlich verschieden. 

Wenn wir nun von der physiologisch gewonnenen Anschauung aus¬ 
gehen, dass das Atophan durch beschleunigte Zersetzung von Harnsäure¬ 
vorstufen mehr Harnsäure ins Blut und in den Urin bringt, so würden 
wir aus dem wechselnden Verhalten der Urinharnsäure nach Atophan bei 
Gichtkranken nur den Schluss ziehen können, dass die spezifischen Ver¬ 
hältnisse der Gicht durch das Atophan nicht berührt werden. Denn dies 
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Spezifische liegt darin, dass bei hohem Gehalt der Blutharnsäure eine 
relativ geringe Menge von Urinharnsäure vorhanden ist. Dies spezifische 
Verhältnis wird wenigstens in denjenigen Fällen nicht geändert, in 
welchen injizierte Harnsäure nach Atophan nur teilweise im Urin wieder 
erscheint. 

Mit dieser Meinung würde der neuerdings mehrfach berichtete Be¬ 
fund nicht in Widerspruch stehen, dass nach reichlichem Atophangebrauch 
die Harnsäure aus dem Gichtblut verschwindet 1 ). Durch längere Dar¬ 
reichung von Atophan können die Vorstufen der Harnsäure zeitweis 
gänzlich verbraucht werden und damit die Zufuhr für das Blut aufhören, 
während bei einigermassen günstigen Ausscheidungsverhältnissen die vor¬ 
handenen Blutvorräte schliesslich ganz zur Ausscheidung gelangen. Immer¬ 
hin dürfte es sich bestenfalls nur um vorübergehendes Verschwinden der 
Harnsäure aus dem Blute handeln. Wir möchten aber aus der Betrach¬ 
tung der Atophan Wirkung, welche in einer Zersetzung der Nukleoproteide 
besteht, einige theoretische Folgerungen ableiten, welche an die neueren 
chemischen Arbeiten über die Nukleinsäuren anknüpft. 

Ohne auf die zahlreichen Vorarbeiten zur Aufklärung der wenigen, 
heute ihrer Konstitution nach annähernd bekannten Nukleinsäuren ein¬ 
zugehen, können wir sagen, dass die komplizierten Nukleinsäuren, Poly- 
nukleide genannt, aus einer Polyphosphorsäure bestehen, die an jedem 
Phosphoratom eine Kohlehydratgruppe und an dieser je einen Purin- 
resp. Pyrimidinrest gebunden enthalten, z. B. 

0 • CH 2 -[CH • OH] 4 • CH = (C 5 H 5 N 5 ) 

/ 

0 = P-OH 

\ 

0 

/ 

0 = P—0 • CH„—[CH • 0H] 4 • CH = (C 5 H 6 N 6 0) 

\ 

OH 

Einfacher gebaute Nukleinsäuren bestehen aus 1 Molekül Phosphor¬ 
säure, verbunden mit einer Kohlehydratgruppe und einem Purinrest: 

N-C-N 

s ' ! 

OH II H II H I1C | 

/ I I I I \ I 

z. B. Inosinsäure 0 = P—0—CH„—C—C—C—C N—C CH 

\ ! i i : I ; 

OH I Oll OH ! I 

-0 OC—Nil 

Phosphorsäurc d-Ribosc Hypoxanthin 


1) Frank, Med. Klinik. Nr. 50. Schlesische Gesellschaft, f. vaterl. Kultur. 
10. 11. 1911 und Zuelzer, Berliner klin. Wochenschr. 1911. \r. 47. 
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Diese „Nukleotide“ genannten Substanzen sind wohlcharakterisierte 
kristallinische Körper. Levene und seine Mitarbeiter gelangten durch 
deren Spaltung zu Substanzen glykosidartiger Natur, die nur aus Kohle¬ 
hydrat und Base bestehen. Sic wurden „Nukleoside“ genannt. 

Z. B. N-C—N 

H II H H 1IC ! | 

! ! I I \ !i i! 

OH • OH«, • C-C—0—C-N-C CH Adenosin 

f I I II 

OH OH Nil, • C = N 

0 

N-C-NH 

# 

H H II H HC | 

I I I I \ : I 

OH • CH, • C—C—C—C-N—C CO Xanthosin 

I I I | II 

I OH OH | OO-NH 

0 

Der Zusammenhang der Purinbase mit dem Kohlehydrat ist noch 
nicht definitiv geklärt. Es ist zweifelhaft, ob er durch Vermittlung des 
in 7-StelIung befindlichen Stickstoffatoms oder des in 8-Stellung befind- 
- liehen Kohlenstoffatoms stattfindet [Burian 1 ), H. Fischer 2 ), Levene 
und Jacobs 3 )]. 

Amberg und Jones 4 ) konnten in Versuchen mit Organextrakten 
zeigen, dass Fermente (Phosphornukleasen), die Nukleotide in Phosphor- 
säurc und den Komplex: Kohlehydrat-Purinbase, und dass andere Fer¬ 
mente (Purinnuklease) die Nukleotide in Base und den Komplex: Kohle- 
hvdrat-Phosphorsäure zu spalten vermögen. 

Der gesunde Mensch spaltet in seinen Zellen das Nukleoproteid, 
das auf dem Wege über die Nukleinsäuren zu den Purinbasen resp. zur 
Harnsäure gelangt, die er als letztes Produkt des Purinstoffwcchsels zur 
Ausscheidung im Harn bringt. Der Gesunde wird in seinen Zellen nicht 
mehr Nukleotide aufspalten und an das Blut nicht mehr Bason abgeben 
als er in der gleichen Zeiteinheit auf der Blutbahn durch die Nieren, 
teils als solche und teils zu Harnsäure oxydiert ausscheiden kann. 

An dieser Stelle scheint uns die Möglichkeit zu liegen, die An¬ 
häufung von Harnsäure im Blut in einer Weise zu erklären, welche ver¬ 
schiedene bisher erwogene Erklärungsmöglichkeiten vereinigt. 

G. Klemperer nahm an, dass eine Hyperproduktion von Harn¬ 
säure bestehe und dass diese durch eine chemische Affinität der Gewebe 

1) Zeitschr. f. physiol.Chem. 1904. Bd.42; 1907. Bd. 51. Berichte d.deutsch, 
clicm. Gesellsch. 1904. Bd. 37. 

2) Zeitschr. f. physiol. Clicm. 1909. Bd. 60. 

3) Berichte d. deutsch, ehern. Gesellsch. 1911. Bd. 44. 

4) Zeitschr. f. physiol. Chem. 1911. Bd. 73. 
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zurückgehaltcn wird. Schittenhelm und Brugsch nehmen Störungen 
der Fermentzersetzungen an; eine gestörte Harnsäurezersetzung ist freilich 
ausgeschlossen, seitdem wir die Harnsäure beim Menschen überhaupt für 
unzerstörbar halten; aber Fermentstörungen im Bereich der Harnsäure¬ 
vorstufen sind wohl möglich. Minkowski nahm eine besondere Bindungs¬ 
weise der Harnsäure an, die diese schwer ausscheidbar mache. Umber 
betont ganz allgemein die Retention der Harnsäure und deren Affinität 
zu den Geweben. Wir möchten uns nun die Vorstellung bilden, dass 
infolge einer Störung der fermentativen Umsetzung der Nukleoproteide 
der Gichtkranke Substanzen an die Blutbahn abgibt, welche organisch ge¬ 
bundene Harnsäure enthalten, ohne durch die Nieren ausscheidbar zu sein. 

Wir wissen, dass durch den Eintritt von Sauerstoffatomen in das 
Purinmolekül nacheinander Xanthin, Hypoxanthin und Harnsäure ent¬ 
stehen. Wir wissen auch, dass es Levene 1 ) bereits gelungen ist, vom 
Adenosin zum Inosin und vom Guanosin zum Xanthosin zu gelangen, 
also durch Desamidierung und Oxydation der Harnsäure, dem Schluss¬ 
produkt im Abbau der Purinstoffe näher zu kommen. 

Es ist demnach die Annahme nicht gewagt, dass bereits im Molekül 
der Nukleinsäure die Base infolge gestörten Stoffwechsels zur Harnsäure 
oxydiert sein kann, ohne abgespalten zu sein. Treten derartige Sub¬ 
stanzen ins Blut, so werden naturgemäss auch deren Alkalisalze ent¬ 
stehen, und zwar nicht nur das Mononatriumurat, sondern auch Alkali¬ 
salze der Phosphorsäure, wodurch sich die Löslichkeit dieser Nuklein¬ 
säuren ausserordentlich erhöhen muss. Selbstverständlich wird dies nicht 
für die gesamte Masse der Nukleinsäuren gelten; ein Teil derselben wird 
ganz normal die Base aus dem Molekül abspaltcn. Es würde demnach 
aus dem Nukleotid nicht die Base abgespalten, sondern noch in Bindung 
mit dem Kohlehydratphosphorsäurekomplex bis zur Harnsäure oxydiert 
werden. Da in der Inosinsäure die Base bereits bis zum Hypoxanthin, 
im Xanthosin sogar bis zum Xanthin oxydiert ist, so ist die Annahme, 
dass die Base in dem Nukleotid bis zur Harnsäure oxydiert werden kann, 
nicht als ausgeschlossen zu betrachten. Ein derartiges hypothetisches 
Oxynuklcotid sei hier formuliert: 

N—C -N 

■/ |’ 

OM H II II II OH—C 

\ 1 

-N —C C—OH 

I I 

Oll—C=N 

Wir hätten also das vor uns, was Minkowski vermutete, wenn er 
sagt, dass „die Bindungswcisc der Harnsäure eine andere als in der 

1) Berichte d. deutsch, chem. Gcscllsch. 1910. Bd. 43. 


0 = P—0—CIL. -C-C-C-C 
\ 'III! 

OH OH OH 1 

0 
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Norm sein könnte“ und dass „die Lösung jener Verbindung nicht in 
normaler Weise und nicht in normaler Stellung von statten geht“. 

Die von uns angenommene Form der Harnsäurebindung ist keine 
harnfähige. Wir finden daher im allgemeinen beim Gichtiker einen 
geringen endogenen Harnsäurewert. Wir können mit dieser Form der 
Harnsäurebindung aber auch den Begriff der Gewcbsaffinität zur Harn¬ 
säure verstehen. In den Geweben entstehen bereits diese Oxynukleotide 
und können dort in solcher Form Harnsäure beherbergen. Wir haben 
die Harnsäure sozusagen in einer „zellfähigen“ Form. Unsere Theorie 
würde also die fermentative Störung des Nukleinabbaues und die orga¬ 
nische Bindung der Harnsäure in gleicher Weise in Anspruch nehmen, 
sie würde die Hyperproduktion der Harnsäure und die Gewebsaffinität 
derselben erklären und dabei doch die Retention der Harnsäure in den 
Mittelpunkt des pathologischen Geschehens bei der Gicht stellen. 
Uebrigens sind die von Gudzent entwickelten Anschauungen über die 
verschiedenen Löslichkeitsformen des harnsauren Natrons auch auf das 
hypothetische Oxynukleotid anwendbar. 

Anhang. 

I. l'eber das Verhalten des Hypoxanthins nach intravenöser Injektion. 

Wir haben zuletzt noch einige Versuche angestellt über einen beim 
stufenweisen Abbau der Nukleinsäuren stattfindenden fermentativen inter¬ 
mediären Prozess. Nach Brugsch und Schittcnhelm 1 ) geht die Harn¬ 
säurebildung aus Hypoxanthin beim Gichtiker relativ schnell vor sich. 
„Die Funktion der Nanthinoxydase hat sich, soweit aus dem Stadium 
der Verfütterung von Hypoxanthin eine Beurteilung im Stoffwechsel ver¬ 
such überhaupt möglich ist, nicht wesentlich gegenüber der Norm beein¬ 
trächtigt gezeigt.“ Brugsch und Schittcnhelm haben, wie auch 
Minkowski, sowie Krüger und Schmid 2 ), die Base verfüttert. Dabei 
wird natürlich durch mangelhafte Darmresorption, sowie mögliche Ver¬ 
änderung in der Darmwand eine Reihe Fehlerquellen eingeschaltet. Wir 
haben diese Fehlerquellen durch parenterale Zufuhr zu umgehen versucht 
und das Hypoxanthin intravenös in 1 proz. Sodalösung injiziert. Nach 
einigen Vorversuchen zeigte sich, dass diese Hypoxanthininjektionen 
ebenso wie die Harnsäureinjektionen vertragen wurden. 

Krüger und Schrtiid fanden beim Gesunden 62,3 pCt. des ver¬ 
fütterten Hypoxanthins als Harnsäure im Harn. Burian und Schur 
berechnen aus einem Minkowskischen Versuch eine Umwandlung von 
48,6 pCt. resp. 46,2 pCt. der verfütterten Basen in Harnsäure. In Ver¬ 
suchen von Brugsch und Schittcnhelm bei Gichtikern wurden nur 
13,1 pCt. resp. 12,6 pCt. von dem verfütterten Hypoxanthin als Harn- 

1) Zeitschr. f. exper. Pathol. u. Thcrap. 1908. Bd. 5. 

2) Zuitschr. f. physioi. Cliem. 1902. Bd. 34. 
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säure ausgcschicdcn. Die gesamte fehlende Menge wird nach ihrer An¬ 
sicht als Harnstoff resp. Ammoniak abgegeben. Ihre Werte bleiben also 
gegenüber denjenigen an Gesunden weit zurück. Leider verfügen wir 
zurzeit über keine Versuche an Gesunden mit Hypoxanthininjektion, wohl 
aber an drei Gichtikern. 

Der eine Gichtiker ist der gleiche von Tabelle 9. Er hatte im 
Durchschnitt eine tägliche Harnsäurcausscheidung von 0,5165 g. Nach 
Injektion von 0,5 g Hypoxanthin (Tabelle 12) steigt die Menge am 
gleichen Tage auf 0,9128 g (+ 0,3894 g) und am folgenden Tage auf 
0,5781 g (-|- 0,0547 g). Da 0,5 g Hypoxanthin 0,405 g Harnsäure ent¬ 
sprechen und die Harnsäurevermehrung an den beiden Tagen in Summa 
0,4441 g beträgt, so ist also das gesamte Hypoxanthin als Harnsäure 
ausgeschieden. Ein anderer Gichtiker — der gleiche von Tabelle 8 — 
scheidet im Mittel 0,3126 g aus und nach 0,5 g Hypoxanthininjektion am 
nächsten Tage 0,3900 g. Hier ist die Ausscheidung resp. die Umsetzung 
verschleppt und beträgt nur 19 pCt. der injizierten Menge (Tabelle 13). 


Tabelle 12. 


Menge 

Spez. Gewicht 

Harnsäure 

Bemerkungen 

2370 

2460 

1015 

1018 

0,5380 

0,5089 

J 0,5234 im Mittel 

1720 

1018 

0,9128 

0,5 g Hypoxanthin intra¬ 

1830 

1015 

0,5781 

venös 

1210 

1013 

0,4332 



Tabelle 13. 


Menge 

Spez. Gewicht 

Harnsäure 

Bemerkungen 

• 2260 

1015 

0,3236 

\ 

2110 

1015 

0,3120 

> 0,3126 im Mittel 

2006 

1014 

0,3033 

1 

2250 

1012 

0,3222 

0,5 g Hypoxanthin intra¬ 

1970 

1014 

0,3900 

venös 

1600 

1014 

0,3370 | 


1380 

1016 

0,2559 


1790 

1013 

0,3383 


1990 

1014 

0,2934 



Der dritte Gichtiker (Tabelle 14) begann den Versuch beim Ucbcr- 
gang von purinhaltiger zu purinfreier Nahrung unter Einnahme von 
Isatophan. Daher zeigt der erste Tag eine besonders hohe Harnsäure- 
ausscheidung._ Späterhin beträgt die tägliche Durchschnittsausscheidung 
an Harnsäure 0,4404 g. Er eliminierte am Tage die Injektion von 0,5 g 
Hypoxanthin 0,5484 g, d. h. 24 pCt. des Hypoxanthins werden als Harn¬ 
säure ausgeschieden. Bei Wiederholung des Versuches unter gleichzeitiger 
Verbitterung von Isatophan verlief die Injektion nicht quantitativ. Die ausge- 
schicdeneHarnsäurcmenge betrug dennoch 1,1175g. Bei nochmaligerWieder- 
holung unter Isatophan scheidet dieser Gichtiker 1,2940 g Harnsäure aus. 
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Da der Patient später nach Isatophan einmal 0,8565 g Harnsäure 
ausscheidet, das andere Mal 0,8403, also im Mittel 0,8484 g, so hat er 
bei gleichzeitiger Injektion von 0,5 g Hypoxanthin dieses quantitativ um¬ 
gesetzt und ausgeschieden. 


Tabelle 14. 

H., 86 Jahre alt, Schlächter. Schmerzen im Rücken und Hüftgelenk, sowie im 
Ellenbogen und Schultergclenk. 


Menge 

Spez. Gewicht 

Harnsäure 

Bemerkungen 

1120 

2100 

2500 

1770 

2380 

2250 

2000 

2300 

1780 

2100 

1500 

2330 

2290 

2240 

1550 

1018 

1012 

1010 

1014 

1014 

1014 

1017 

1015 

1018 

1016 

1016 

1019 

1017 

1015 

1016 

1,0567 

0,6015 

0,4715 

0,4100 

0,3007 

0,2363 

0,2948 

0,4553 

0,4273 

0,54K4 

0,2337 

0,4895 

0,5112 

0,3301 

0,3591 

6 X 0,5 g Isatophan 
do. 
de. 
do. 

| 0,4404 im Mittel 

0,5 g Hypoxanthin intrav. 


( 0,5 g Hypoxanthin intravenös 

2680 

1016 

1,1175 

l missglückt! 

" 6 X K Isatophan 

6 X 0,5 g Isatophan 

2310 

1015 

0,9145 

1520 

1019 

0,7491 

do. 

2230 

1015 

0,6917 


1980 

1019 

0,4520 

V 

2920 

1013 

0,4105 

> 0,4523 im Mittel 

2310 

1013 

0,4573 

2410 

1013 

0,4771 

] 

2450 

1014 

0,4644 

' 

3840 

1010 

1,2940 

( 0,5 g Hypoxanthin intrav. 
\ 6 X 0,5 g Isatophan 

1810 

1017 

0,5946 


2340 

1015 

0,4140 


2920 

1012 

0,3750 


2820 

1013 

0,4987 


1920 

1020 

0,5335 


3040 

1013 

0,5762 

6 X 0,5 g Isatophan 

1730 

1018 

0,3716 


3390 

1012 

0,4141 


2280 

1015 

0,4801 


3080 

1016 

0,5838 


2340 

1018 

0,4730 


2070 

1017 

0,8565 

0 X 0,5 g Isatophan 

2340 

i 1014 

0,3843 


2980 

1014 

0,5773 


2850 

1015 

0,8403 

6 X 0,5 g Isatophan 

2900 

1014 

0,46 S6 
0,4414 


2230 

, 1016 



Wir haben bei diesen Versuchen die Basen- und Harnstoflbestimmung 
unterlassen, da die Ernährung im Krankenhaus zwar eine purinarme, 
aber keineswegs absolut glcichmässige ist. Die täglichen Schwankungen 
würden daher kein klares Bild ergeben haben. 
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Wollen wir aus diesen Versuchen einen Schluss ziehen, so wird cs 
nur der sein, dass der Gichtiker die Umwandlung des Hypoxanthins zu 
Harnsäure quantitativ und in raschem Tempo bewerkstelligen kann. 
Brugsch und Schittenhelm haben schon die Vermutung ausgesprochen, 
es sei zweifelhaft, „dass wir bei Verfütterung von 1 g Hypoxanthin unter 
gleichen Verhältnissen beim Gesunden immer ganz ähnliche Werte der 
Harnsäureausscheidung antreffen“. Dies muss für den Gichtiker noch 
weit mehr in Betracht kommen, da seine Fähigkeit resp. Unfähigkeit in 
der Leistung des Fermentstoffwechsels häufig und schnell variieren wird, 
wie wir auch an einzelnen Gichtikern hier schon bewiesen haben. Wir 
finden daher bei unseren Gichtikern nach Hypoxanthininjektion einmal 
100 pCt. und zweimal nur die Werte von 19 pCt. und 24 pCt. 

Brugsch und Schittenhelm diskutieren die Frage, ob das Hypo¬ 
xanthin zum Teil zu Harnsäure oxydiert und als solche ausgeschieden 
wird, oder ob zum Teil Hypoxanthin im Körper verbleibt. Uns erscheint 
nach unseren Versuchen die Möglichkeit weit plausibler, dass das Hypo¬ 
xanthin nach Oxydation im Körper als Harnsäure festgchalten wird. 
Denn die Oxydation geht, wie wir gesehen haben, schnell von statten. 
Leider verfügen wir nicht über einen Hypoxanthinversuch an einem 
Gichtiker, der die injizierte Harnsäuremenge völlig bei sich behielt. Ein 
solcher Versuch würde ein klares Bild ergeben. Einer unserer Versuche 
t zeigt uns nur, dass derselbe Gichtiker 63 pCt. der injizierten Harnsäure¬ 
menge ausscheidet und 100 pCt. des injizierten Hypoxanthins, als Harn¬ 
säure berechnet. Besteht also beim Gichtiker die Fähigkeit, intermediär 
auftretende Harnsäure auszuscheiden, so ist es für ihn gleichgültig, ob 
sie im Blute direkt als solche erscheint, oder erst nach Oxydation aus 
Hypoxanthin. 

II. Ueber die Affinität des Knorpels zur Harnsäure. 

Als Grund einer Harnsäureretention wurde die besondere Affinität 
einzelner Gewebe, besonders des Knorpels zur Harnsäure, angenommen. 
Amalgia 1 ), Brugsch und Citron 2 ) haben hierauf hingewiesen, gestützt 
durch experimentelle Resultate. Gudzent 3 ) hat bereits auf die fehler¬ 
haften Versuchsanordnungen dieser Autoren hingewiesen. Hier nicht zu 
erörternde Gründe vcranlasstcn mich, die Frage nochmals nachzuprüfen. 
Die Versuche seien hier kurz angeführt: 

Je 25 g Pferdeknorpel wurden mit 400 ccm einer neutralen 0,5 proz. 
Lösung von harnsaurem Kalium übergossen und 20 Tage bei 37° auf¬ 
bewahrt. In den 4 Bestimmungen, die fast genau miteinander überein- 
stimmten, wurde im Knorpel im Durchschnitt nur 8 mg der Harnsäure 
nachgewiesen. 

1) Hofmeisters Beiträge. 11)05—00. Bd. 7. 

2) Zeitschr. f. exper. Pathol. u. Therap. 1908. Bd. 5. 

3) Zeitschr. f. physiol. Chem. 1909. Bd. 03. 
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Je 35 g Menschenknorpcl wurden ebenfalls mit 400 ccm der gleichen 
Lösung bei 37° 20 Tage auf bewahrt. Alle drei Bestimmungen lieferten 
das gleiche Resultat, dass 2 mg Harnsäure von dem Knorpel absorbiert 
waren. Es entspricht dies aber nur der durch den Kochsalzgehalt des 
Knorpels ausgcsalzenen Menge Harnsäure. Es sei übrigens noch erwähnt, 
dass bei einer Wiederholung dieses Versuches aus anderen Gründen 
wiederum die Differenz zwischen Pferde- und Menschenknorpel bezüglich 
der absorbierten Harnsäuremenge ebenso deutlich hervortrat. Es ist daher 
der Schluss berechtigt, dass der Kochsalzgehalt des Pferdeknorpels den¬ 
jenigen von Menschenknorpel übertrifft. 

III. Das Schicksal des Atophans im Organismus. 

Was das Schicksal des Atophans im Organismus betrifft, so gelang 
es, neben einigen anderen Substanzen vor allem eine Pyridinkarbonsäure 
zu isolieren. Es ist bekannt, dass bei der Oxydation von Chinolinkarbon¬ 
säuren mit Kaliumpermanganat zuerst der ßenzolkern angegriffen wird. 
Ganz analog wird das Atophan im Oganismus oxydiert. Die aus dem 
Atophanharn isolierte Pyridinkarbonsäure hat folgende Zusammensetzung: 

C H N 

Gefunden: 49,33 pCt. 4,07 pCt. 14,10 pCt. 

49,31 „ 3,88 „ 

Berechnet: 48,98 „ 4,08 „ 14,28 „ 

Die Pyridinsäure ist demnach wie andere Pyridinderivate als Pvri- 
dinursäurc ausgeschieden, welche in ihrem Kern der Analyse nach eine 
Hydroxylgruppe enthalten muss. 
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Aus der I. med. Klinik zu Berlin (Direktor: Geh. Med.-Rat Prof. Dr. W. His). 

Die Wirkung des Phosphors auf die Ilerznniskulatur. 

Von 

cand. med. I. Rodow. 

Die Frage der fettigen Degeneration des Herzmuskels spielt seit 
langem in der Literatur eine grosse Rolle. Krehl hat bereits vor vielen 
Jahren auf die Wichtigkeit dieser Frage hingewiesen und selbst die fettigen 
Veränderungen im Sinne der Virchowschen Degeneration aufgefasst. Er 
glaubte durch die von ihm aufgcstellten Versuche und Untersuchungen 
diesen Schluss ziehen zu können. 

Die fettige Entartung des Herzmuskels, d. h. die Ansammlung von 
mikroskopisch sichtbaren Fetttroplen verschiedener Grösse innerhalb der 
Muskelfasern, wird häufig benutzt, um Schwächezustände des Herzens, 
die im Leben bestanden haben, zu erklären. Ob ein Myokard verfettet 
ist, erkennt man an Farbe, Zeichnung und Konsistenz der Muskulatur; 
nötigenfalls wird die mikroskopische Untersuchung des mit Ueberosmium- 
säure behandelten Präparates hinzukommen. In vielen Fällen kann die 
fettige Entartung des Muskels durch seine blosse Betrachtung erkannt 
werden; besonders ist die Degeneration schon makroskopisch mit Sicher¬ 
heit immer dann zu diagnostizieren, wenn sie streifenförmig auftritt, wie 
so häufig bei schweren Anämien. 

Auch die gleichmässig gelbe Färbung des ganzen Organs kann 
charakteristisch sein; sie ist indes nur bei den höchsten Graden der 
Entartung vorhanden. Aber man muss zugeben, dass niedrigere Stufen 
der fettigen Degeneration makroskopisch überhaupt nicht gesehen oder 
wenigstens mit anderen Zuständen verwechselt werden können. Und 
selbst wenn man die An- oder Abwesenheit von Fett innerhalb von 
Muskelfasern durch die blosse Betrachtung sehen könnte, so würde das 
doch nie irgend welche quantitative Vorstellungen gestatten. Quantitative 
Anschauungen gewinnt man selbst dann nicht, wenn ausser der makro¬ 
skopischen Untersuchung auch die mikroskopische angestellt wird. Denn 
der mikroskopische Nachweis von Fett innerhalb von Muskelfasern kann 
nur an sehr kleinen Stücken des Herzens vorgenommen werden, und 
auch wenn man deren zahlreiche untersucht, hat man nur einen ver¬ 
schwindend kleinen Teil des Herzens durchforscht. 

Da aber die fettige Degeneration des Herzens sehr häufig herdförmig 
auftritt, so ist eine Lebertragung der Befunde von den untersuchten 
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Partien auf die übrigen nicht statthaft. Die einzige Methode, die zuver¬ 
lässige Angaben über die Schwankungen des Fettes gewähren kann, ist 
nach Krehl die chemische. Krehl stellte die Frage auf, ob die soge¬ 
nannte fettige Degeneration stets zusaramenfällt mit einer absoluten Ver¬ 
mehrung des Fettes im Muskel; ob sie nicht auch darauf beruhen kann, 
* dass Fett, welches schon in der Zelle vorhanden aber aus irgend welchen 
Gründen unsichtbar war, frei wird und in Form von Körnchen auftritt. 
Mittels der chemischen Methode, die natürlich eine exaktere Grundlage 
bietet, als die anatomische, haben Krehl, Salkowski und A. W. Volk¬ 
mann den Wassergehalt des frischen Muskels, sowie den Lezithin- und 
Fettgehalt der trockenen und frischen Substanz sowohl des gesunden 
wie des pathologischen Herzmuskels untersucht. 

Da der Fettgehalt ein gewisses Interesse beansprucht, so gebe ich 
hier einige von Krehl mitgeteilten Zahlen wieder: 

Der Fettgehalt des Herzens bei Phosphorvergiftung betrug z. B.: 



in 100 T. frisch. Präparates 

in 100 T. trock. Präparates 

Aetherextrakt 

fettfrei 

Aetherextrakt 

fettfrei 

2 Fälle Ilüsslin 

5,6 

16,5 

25,5 

74,5 

3 „ „ 

6,9 

16,9 

30,2 

69,8 

32 „ Krehl 

4,9 

15,1 

24,9 

75,0 

7 „ Perls 

5,1 

16,8 

23,3 

76,7 


Der Fettgehalt dos Herzmuskels war, wie die Tabelle zeigt, stark 
vermehrt. Es ist sicher nach den Forschungen von Heffter und Leo, 
dass bei Vergiftung mit Phosphor der Fettgehalt des Herzens die höchsten 
Grade erreicht. Hier waren auch die Ergebnisse der makro- und mikro¬ 
skopischen Untersuchungen einig: das Herz sah gelb aus, die mikro¬ 
skopische Betrachtung ergab die Erfüllung sämtlicher Fibrillen mit 
massenhaften grossen und kleinen Fettkörnchen. Während dies experi¬ 
mentell festgestellt wurde, waren die Zahlen, die man aus der mensch¬ 
lichen Pathologie gewonnen hat, folgende: 

Der Fettgehalt bei schwerer Anämie betrug: 



in 100 T. frisch. Präparates 

in 100 T. trock. Präparates 

Aetherextrakt 

fettfrei 

Aetherextrakt 

fettfrei 

12 Fälle Krehl 

2,4 

15,6 

13,2 

86,8 

15 „ 

3,4 

17,A 

16,5 

83,5 

2» , 

5.4 

16,7 

24,2 

75,8 

25 «, 

3,3 

16,5 

16,9 

83,1 

34 „ r 

2,0 

16,2 

n,i 

S8,9 

38 . 

2,8 

16,3 

14,8 

85,2 


In allen tödlich endigenden Anämien sah der Muskel äusserst blass 
aus. ln vielen von diesen Fällen war der Fettgehalt stark erhöht. Solche 
Beobachtungen machten Böttcher, Perls, Romberg über verschiedene 
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Infektionskrankheiten, bei welchen der Fettgehalt — obwohl nicht kon¬ 
stant — aber in den meisten Fällen ein ziemlich hoher war. Krehl 
möchte die Ursache der fettigen Degeneration folgendermassen erklären: 
„Aus der Zusammensetzung der verschiedenen Krankheitsgruppen kann 
man sehen, dass ohne Ausnahme der Gehalt an Fett auf das Mehrfache 
des Normalen gesteigert ist. Hier liegen die Verhältnisse klar. Das 
in den Organismus eingeführte Gift beeinflusst den Stoffwechsel in ganz 
bestimmter, zum Teil bekannter Weise. Es ruft eine abnorme starke 
Zersetzung eiweissartiger Körper hervor. Wenn bei einem hungernden 
Organismus die N-Ausscheidung konstante Werte erreicht hat, wird sie 
durch Darreichung von Phosphor plötzlich stark erhöht. Dabei ist die 
O-Aufnahrae wie C0 2 -Abgabe bedeutend herabgesetzt, ohne dass eine 
Schädigung des Blutes nachweisbar wäre. Gleichzeitig entwickelt sich 
eine makro-, mikroskopisch und chemisch nachweisbare Verfettung der 
quergestreiften Muskeln des Herzens, der Leber und der Niere“ (siehe 
bei Krehl, S. 440). 

Leo hat nachgewiesen, dass bei Phosphorvergiftung im ganzen Orga¬ 
nismus sicher mehr Fett gebildet wird als in der Norm. Den Lezithin¬ 
gehalt hat derselbe Autor normal gefunden. Ob an der Bildung von 
Fett das Lezithin beteiligt ist, wissen wir nicht genau. Manche Forscher 
sahen bei der Phosphorvergiftung den Lezithingehalt auf die Hälfte 
sinken. Mag nun das Lezithin sich an der Bildung des Fettes beteiligen 
oder nicht, sicher ist, dass nur der kleinste Teil des neugcbildeten 
Fettes aus dem Lezithin würde stammen können; denn im degenerierten 
Herzen ist viel Lezithin an Fett vorhanden. 

Das Fett muss also im wesentlichen aus anderen Substanzen als 
dem Lezithin hervorgehen. Man kann sich für die Phosphorvergiftung 
keine andere Vorstellung machen, als dass unter ihrem Einfluss die 
Parenchymzellen gewisser Organe in doppelter Weise geschädigt werden. 
Ein Teil von ihnen geht zu Grunde; dabei zerfallen Eiweisskörper, und 
es bildet sich Fett, wie auch unter normalen Verhältnissen Fett ein 
Spaltungsprodukt des Eiweisses ist. Dieses ncugcbildete Fett wird aber 
nicht verarbeitet, weil unter dem Einflüsse des Phosphors die Zelle die 
Fähigkeit der Verarbeitung verloren hat. Eine Folge dieser Funktions¬ 
störung ist die abnorme N-Ausscheidung, die Verfettung der Organe, die 
Verminderung der Bildung und Ausscheidung von C0 2 und Aufnahme 
von 0. 

A. Frankel wollte die Erscheinungen, die bei Phosphorvergiftung 
cintreten, auf den durch das Gift erzeugten O-Mangel zurückführen; 
dasselbe mag durch den verlangsamten Kreislauf oder die Schädigung 
der roten Blutkörperchen hervorgerufen sein. 

Aehnlich wie bei der Phosphorvergiftung hat man die Verhältnisse 
bei schweren Anämien zu erklären versucht, ln dieser Krankheit findet 
Eiweisszerfall statt (Strümpell, Eichhorst, Fr. Müller, Klcmperer), 
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auch der Gaswechscl ist herabgesetzt. Auch hier scheint Sauerstoff¬ 
mangel eine Rolle zu spielen; denn dieser soll zum Eiweisszerfall führen 
(Penzoldt). Dabei entsteht Fett, und dieses wird wegen O-Mangels 
nicht weiter zersetzt. Diese einfache Erklärung ist nicht mehr aufrecht 
zu erhalten, nachdem Kraus und Meyer nachweiscn konnten, dass sogar 
bei sehr starken Anämien der Gaswechsel normal sein kann. Die Hypo¬ 
these des Sauerstoffmangels fand aber doch eine Unterstützung seitens 
der pathologischen Anatomie. Cohnheim war derjenige, der eine ganze 
Reihe von Verfettungen eintreten sah: bei mangelhafter Blutversorgung 
des Herzens (Koronarsklerose), der Nieren und der Leber (Stauung, Ge- 
fässamyloid, Zirrhose), sowie bei der Untätigkeit gelähmter Muskeln. 
Ferner führt Cohnheim an die Verfettung der Nierenepithelien bei der 
Cholera, die fettige Degeneration von Zellen bei entzündlichen Kreis¬ 
laufsstörungen, die Verfettung in gefässarmen Geschwülsten, in einge¬ 
dickten Exsudaten und Abszessen. Die Richtigkeit dieser Hypothese 
musste bezweifelt werden, nachdem Meyer fand,“ dass bei vielen Oxy¬ 
dationshemmungen keine Verfettung stattfinde und dass es sich bei den 
pathologisch - anatomischen Verfettungen, abgesehen von dem O-Mangel, 
um noch zahlreiche andere Momente handele. 

Ausser gewissen Giften und O-Mangel werden Erwärmung des Körpers 
und lokale Entzündungen als Ursache einer fettigen Degeneration der 
Parenchyme angeführt. Die Erwärmung des Körpers führte man haupt¬ 
sächlich an, nachdem Litten bei Tieren, die in einer Atmosphäre von 
36° gehalten worden waren, eine starke Verfettung des Herzens, der 
Muskeln, der Leber und der Nieren festgestellt hatte. Diese Beobachtung 
konnte Krchl nicht bestätigen. 

Worin liegen die wirklichen Ursachen der Herzverfettung? 

Zunächst wissen wir sicher, dass einzelne Gifte, wie Phosphor, Arsen, 
Antimon den Stoffwechsel der Parenchymzellen so ändern, dass eine er¬ 
höhte Spaltung von Eiweiss und Ablagerung von Fett in ihnen statt¬ 
findet. Dementsprechend tritt in jedem Falle von Phosphorvergiftung die 
Verfettung ein. Bei den andern Krankheitsgruppen tritt die Verfettung 
nicht konstant auf, und daher müssen andere Momente dabei sein. 
F. Müller und Klemperer haben bewiesen, dass der Stoffwechsel der 
Karzinomatöscn, Anämischen, Tuberkulösen den Kranken mit Phosphor- 
vergiftung ähnlich ist. Auch bei jenen findet man Erhöhung des Eiweiss- 
zcrfalls, verminderte Alkaleszcnz des Blutes, zuweilen komatöse Zustände, 
welche den Charakter von Autointoxikation tragen. Man folgert daraus, 
dass bei den ersteren Krankheiten giftige Substanzen zunächst völlig un¬ 
bekannter Natur im Blute kreisen und Veränderungen des Stoffwechsels 
zur Folge haben. Solche können auch die Erzeugung der Verfettung 
machen. 

Neuerdings ist man daher geneigt, die alte Virchowsche Lehre von 
der sogenannten „fettigen Degeneration“ zu reformieren. Man nimmt an, 
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dass das bei dieser vorhandene Fett nicht mehr an Ort und Stelle aus 
Eiweiss entstandenes degeneratives, sondern als „Infiltrationsfett“ aufzu¬ 
fassen ist. Hand in Hand damit gehen die physiologischen Chemiker, 
bei denen einerseits die Frage, ob überhaupt Fett aus Eiweiss entstehen 
kann, nicht minder unbedingt in bejahendem Sinne entschieden wird wie 
einst, sondern im Gegenteil das an Ort und Stelle entstandene Fett von 
anderen Substanzen abgeleitet wird, und bei denen sich andererseits die 
Versuche mehren, welche in verschiedenen Fällen von sog. „fettiger 
Degeneration“ chemisch dieses Fett als aus dem Fettdepot stammend, 
also auch als Infiltrationsfett aufzufassen nötigen (G. Rosenfeld). Aber 
nicht nur theoretisches Interesse bietet diese Frage im allgemeinen, son¬ 
dern auch praktisches. Denn, wenn man auch an der Degeneration des 
Fettes zweifelt, so bleibt doch die Tatsache bestehen, dass dieses Fett 
in vielen Organen angehäuft sein muss, zum mindesten ein Zeichen für 
degenerative Zustände, und so auch praktisch-diagnostisch von höchster 
Bedeutung für die Funktion und den Zustand des betreffenden Organs. 
Nach Vergiftungen mit Chloroform ist bis jetzt bekannt die durch 
FränKel festgestellte Verfettung der verschiedenen Organe: Nieren, Leber, 
auch der Herzmuskulatur. Er fasst die Verfettung als eine degenerative 
auf. Bei von ihm mitgctcilten Fällen war schon kurz nach der Ver¬ 
giftung makroskopisch Fett zu vermuten. Die mikroskopische Unter¬ 
suchung hat die Art des Prozesses erklärt und zwar, dass es sich um 
schwere degenerative, die eigentliche Muskelsubstanz betreffende, teils mit 
einem Zerfall, teils mit herdweiser Verfettung einhergehende Verände¬ 
rungen handelt. Strassmann hat nach längerer Chloroformnarkose das 
Auftreten von Fettmetamorphose innerer Organe, vorzugsweise der Leber, 
in zweiter Linie des Herzens feststellen können. Andere, z. B. Oster¬ 
tag, haben nach langdauernder Chloroformeinatmung bei den verschieden¬ 
sten Tieren Verfettungen der Organe und zwar Fettinfiltration der Leber, 
Fettmetamorphose der Herz- und Skelettmuskulatur, der Nieren und des 
Magens gesehen. 

Von besonderem Interesse für diese Streitfragen mussten grössere 
Untersuchungsreihen über den Fettgehalt normaler Organe sein. Lange 
Zeit galt zunächst einzig die Leber als das bevorzugte Organ einer nor¬ 
malen Fcttablagerung. Sie sollte neben dem Fettgewebe das einzige 
Fettdepot des menschlichen Körpers darstellen, und gerade an ihr wurde 
der Unterschied zwischen Fettinfiltration und der fettigen Degeneration 
demonstriert (Perls). Das Fett befindet sich nicht nur in den Lcber- 
zellen, sondern auch in den zum Kapillarsystem gehörenden Kupfor¬ 
schen Sternzellen. Aber es ist jetzt bekannt, dass ausser der Leber 
und den Nieren auch fast alle Drüsen des Körpers Fett enthalten. Also 
diese normale Quantität Fett würde nicht Krankheit, sondern gerade 
Leben bedeuten. Auf Fette in den Speicheldrüsen hat Sata besonders 
hingewiesen. Er erwähnt, dass vorher Küllikcr, Krause die sogonanten 
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Zymogenkörnclien des Pankreas als Fett beschrieben, aber das wirkliche 
Fett nicht sahen. Herxheimer und Stängel haben Vollkörner in den 
Zellen der mit Fett vollen Langerhansschen Inseln mit verschiedenen 
Färbemethoden (Sudan, Scharlachrot) nachgewiesen. 

In der Nebennierenrinde hat Schmaus bei Untersuchungen dieser 
Organe des Menschen und der Tiere normalerweise in jeder Lebenszeit 
Fett gefunden. Die Fetttropfen fanden sich hier so angeordnet, dass 
die Zellen, welche den Septen, d. h. Kapillaren benachbart waren, Fett 
enthielten. Es besteht so ein sicheres Abhängigkeitsverhältnis des Fettes 
zum Gefässsystcm. Dass bei gewissen Tierarten, besonders bei Hunden 
und Katzen Fett in der Niere als physiologische Infiltration vorkommt, 
ist schon lange bekannt. Rosenstein war der erste, weicherauch beim 
Menschen eine geringe Fettinfiltration der Niere als physiologisch annahm. 
Das hat v. Hanseraann bestätigen können. Aehnliche Beobachtungen 
existieren über den Fettgehalt der Hoden und Ovarien. Pflüger fand 
überhaupt um die Follikel einen Mantel fetterfüllten Gewebes, welcher 
dem durch das Wachstum der Follikel verdichteten, um diese gelegenen 
Gewebe, also offenbar der Theca interna entsprach. Er warf die Frage 
auf, ob es sich hier um eine die Lösung der Follikel bewirkende fettige 
Degeneration handeln könnte, neigte aber weit mehr der Ansicht zu, 
dass hier Fett vorliegt, welches im Eierstockparenchym abgelagert ist, 
um zur Bildung der bedeutenden Fettmenge, die bei der Bereitung der 
Keime benötigt wird, und die sich z. B. in den Dottern findet, verwendet 
zu werden. His schloss erst recht eine Fettdegeneration (regressive 
Metamorphose) aus, da die das Fett enthaltenden Zellen gerade „in 
üppigster Ernährung“ seien. Er wies besonders darauf hin, dass ihr Auf¬ 
treten überall an Kapillaren geknüpft und von diesen abhängig sei. Auch 
in der Muskulatur ist unter normalen Umständen Fett gefunden worden, 
besonders von Wal bäum, der in den Körpermuskeln von menschlichen 
Leichen reichliche Fettkörnchen sah. Diese sind in Längreihen angeordnet 
und betreffen gewöhnlich ganze Muskelfasergruppen, manchmal aber auch 
vereinzelte oder Bruchstücke derselben. 

Dass unter pathologischen Bedingungen wir in vielen Organen sehr 
viel Fett finden, habe ich bereits oben kurz erwähnt. Es sind hier auch 
die Ergebnisse der Versuche bei der Mästung und im Hungerzustande 
anzuführen. Mit Olivenöl gemästete Kaninchen zeigten feine Fetttröpfchen 
in den Hcrzmuskelfasern und ebenso junge gesäugte Kaninchen (Elbe). 
Arnold hebt hervor: „dass bei Fettmast sowie bei Einführung von Seifen 
und Fetten in die Lymphsäcke bzw. das Unterhautzellgcwebe Fett in 
den Organen, und zwar ausgiebiger in der Leber und den Nieren, in der 
Milz, im Herzen und in den Gcfässen gefunden wird u . Degenerations¬ 
zustände in den Zellen sah er dabei nur bei Anhäufung des Fettes in 
exzessiven Mengen. In vielen Fällen von Hungerzuständen wollen viele 
Autoren vermehrten Fettgehalt gesehen haben, besonders in der Leber 


Difitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Die Wirkung des Phosphors auf die llcrzmuskulatur. 


469 


und zwar in den Lcbcrzelien. Im Jahre 1897 hat Ribbcrt eine Arbeit 
über die „fettige Degeneration“ des Herzens veröffentlicht. Er stellte 
Versuche an, um zu zeigen, wie sich das Fett im Herzen verhielt, und 
von welchen Ursachen die Verteilung abhängig sei. Ribbcrt stellte ex¬ 
perimentell fest, dass die Verteilung des Fettes von Zirkulationsverhält¬ 
nissen abhängc; bei schon verringertem Druck leiden solche Bezirke, 
welche am schwierigsten Blut erhalten, zuerst, und es zeigte sich, dass 
die bei künstlicher Injektion schlecht injizierbaren Abschnitte gerade die 
gleichen waren, welche bei der gewöhnlichen tigerartig gestreiften Fett¬ 
zeichnung im Herzen das Fett enthielten. Bei einem Zustande, in dem 
das Fett als solches in sehr grossen Mengen im Blute schwimme, näm¬ 
lich bei der Fettembolie, finde sich auch Fett in den Zellen und zwar in 
solchen, welche in der Nachbarschaft der fettverschlossenen Gefässc lagen. 

Nach bestimmten Vergiftungen findet man bekanntlich besonders viel 
Fett in den Zellen, z. B. nach Vergiftung mit Arsen und Phosphor, und 
diese Verfettung wurde früher bekanntlich geradezu als das Paradigma 
der „fettigen Degeneration“ aufgestellt. Jetzt scheint bewiesen, dass 
auch dieses Fett nicht an Ort und Stelle entsteht, sondern auch aus dem 
Nahrungsfett. Auf diese letzte Frage wird noch später eingegangen 
werden. Viele Autoren beschreiben den grossen Fettgehalt in den In¬ 
farkten, besonders in den Niereninfarkten und zwar nur in der Grenz¬ 
zone. Damit wird auch die Beziehung des Fettes im Infarkt zu einer 
am Rande noch vorhandenen Zirkulation bekannt. 

Von den sonstigen pathologischen Gebilden, an denen Fettunter¬ 
suchungen angestellt wurden, sind die Tuberkel und die Geschwülste her¬ 
vorzuheben. Besonders bei den Tuberkeln ist der Fettgehalt oft fest¬ 
gestellt worden, und zwar wird er hier ähnlich wie bei den Infarkten 
übereinstimmend in die Grenzschicht zwischen nekrotischem und lebendem 
Gewebe verlegt. Alle Autoren stimmen darin überein, dass das noch 
wuchernde, d. h. nicht verkäste tuberkulöse Granulationsgewebe kein 
Fett enthält. Das Fett findet sich hauptsächlich in der Randzonc, also 
da, wo noch Zirkulation vorhanden ist. Dieser pathologische Fettgehalt 
wird von den Meisten jetzt nicht als eine Umwandlung des Zelleiweisses 
in Fett, sondern als eine durch Aufnahme von Fett aus den Fettdepots 
bedingte Veränderung aufgefasst. Ich habe schon erwähnt, wie weit der 
physiologische Fettgehalt in den verschiedensten Zellen ist, und dass es 
sich hier unbedingt um ein infiltratives Fett handelt, das nichts mit De¬ 
generation zu tun hat. Durch diese weit grössere Verbreitung des Fettes 
schon unter physiologischen Bedingungen, wird cs verständlicher, wie 
leicht sich dies bei pathologischen Prozessen in exzessiver Menge irgendwo 
ansammelt. Doch geht auch hieraus hervor, wie schwer es im einzelnen 
sein kann, den physiologischen und pathologischen Fettzustand scharf zu 
begrenzen. Wahrscheinlich wird in Zukunft die Ansicht Albrechts be¬ 
stätigt werden, das färberisch nicht darstellbare Fettkörper noch in weit 
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grösserer Menge in der Zelle vorhanden sind. Aehnlich ist auch die 
Ansicht mancher physiologischer Chemiker, die ausser einem Sammeln 
von Fett in den „fettig degenerierten 44 Zellen auch einen Uebergang fett¬ 
ähnlicher Substanzen in Fett annehmen. Doch sind hier Einzelheiten 
noch nicht bekannt. Herxheimcr aber ist der Ansicht, dass unter den 
verschiedensten pathologischen Bedingungen gefundenes Fett ähnlich wie 
bei der physiologischen Infiltration als aus der Zirkulation stammend 
aufzufassen ist. Die von Herxhcimer aufgestellten Frage möchte ich 
kurz zitieren: 

1. Kann sich Fett aus Eiweiss bilden? 

2. Kann man chemisch nachweisen, ob das Fett aus Eiweiss ent¬ 
steht, oder ob es aus den Blutdepots, also aus dem Nahrungs¬ 
fett, stammt? 

Dass Fett aus Eiweiss entstehen kann, wurde seinerzeit bekanntlich 
allgemein geglaubt. Diese Anschauung ist von Pflüger angegriffen 
worden. Pflüger konnte nachweisen, dass ein chemischer Umsatz von 
Eiweiss in Fett, so wie im Körper vor sich gehen könnte, d. h. also 
unter Ausschluss von Bakterien, keineswegs bewiesen ist. Und anderer¬ 
seits lassen sich die unter Mitwirkung von Pilzen vor sich gehenden Um¬ 
setzungen, bei denen unter diesen Bedingungen auch Pflüger eine Um¬ 
wandlung von Eiweiss in Fett zugibt, keinesfalls mit dem im Leben der 
Zelle sich abspielenden Stoffwechsel vergleichen. Kraus gibt an, dass 
er bei einer Versuchsdauer von 2—4 Wochen bei Kaninchennieren und 
-lebern, welche aseptisch aufbewahrt wurden, chemisch-analytisch und 
mikroskopisch keine Neubildung von Fett feststellen konnte. Dieser Ver¬ 
such bestätigte die oben erwähnte Annahme von Pflüger. 

Direkte physiologisch-chemische Untersuchungen, die einen chemischen 
Unterschied zwischen Degenerations- und Infiltrationsfett zu tage zu fördern 
versuchten, blieben ohne Erfolg. Der Kampf auf diesem Gebiet ist nicht 
klein. Es sind viele Untersuchungen angestellt worden; sie betreffen die 
künstliche „fettige Degeneration“ bei Vergiftungen, besonders bei Phosphor. 

Nachdem die rein morphologischen Verhältnisse dieser Vergiftungen 
von Rokitansky und durch andere Experimente festgestellt und die 
Virchowsche Lehre, dass das Fett aus Eiweiss entstände auch für diese 
„fettige Degeneration“ allgemein angenommen wurde, hat Lebedeff 
schon eine andere Meinung vertreten. Er gab Hunden Fett als Nahrung, 
vergiftete sie sodann mit Phosphor und fand in den verfetteten Organen 
Fett von der fremden Zusammensetzung. Er konnte so das Fett der 
Organe von dem Nahrungsfett ablciten. Lebedeff schloss damit auf 
eine einfache Fettwanderung aus dem Nahrungsfett bzw. den Fettdepots 
in die verfetteten Organe. Rosen feid hat sehr interessante Versuche 
gemacht. Er fand bei Phloridzinvergiftung nach Hungern den Eiweiss- 
verlust der Leber gegenüber sonstigen Ilungertieren minimal. Folglich 
konnte das Fett kaum aus diesen stammen. Ausserdem fand er das 
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Blut der Tiere stark fetthaltig, und bei fortgesetztem Hungern verschwand 
das Fett wieder aus der Leber. Das Fett konnte also nur aus den Fett¬ 
lagerstätten stammen. Er brachte daher hier Hammeltalg zum Ansatz 
bei Hunden, während die Leber solches zwar zunächst auch enthält, aber 
nach mehrtägigem Hungern wieder hergibt. Derartige Tiere vergiftete 
Rosenfeld mit Phloridzin und fand in der fettreichen Leber nun auch 
Hammeltalg, das nur aus den Fettdepots und somit indirekt aus der 
Nahrung stammen konnte. Bei Phosphorvergiftung fand er, dass sich 
bei ganz abgemagerten Tieren eine solche nicht erzeugen liess, also auch 
hier das Fett nicht aus dem Eiweiss stammte. Kraus vergiftete Mäuse 
mit Phloridzin und Phosphor und fand ebenfalls „die beträchtliche Zu¬ 
nahme des relativen Fettgehaltes der Phosphorleber; die gleichzeitige 
Abnahme in den andern Geweben sprechen für einen Transport von Fett 
aus dem übrigen Körper in die Leber“. 

Winkler wies nach, dass das fettig entartete Herz des vor der 
Phosphorvergiftung mit Hammelfett gefütterten Hundes, dem Hammelfctt 
fast identisches Fett enthält, dass sich also das Herz ebenso wie die 
Leber in den Rosen fei dsehen Versuchen verhielt. Aus diesen physio¬ 
logisch-chemischen Experimenten darf man wohl schlicssen — und das 
ist die Antwort Herxheimers auf die oben zitierten Fragen —, dass 
erstens eine Umbildung von Eiweiss in Fett unter Bedingungen, wie sie 
im Körper vorliegen (unter Ausschluss von Bakterien), nicht nachgewiesen 
ist, und dass zweitens für einen Haupttypus der sog. „fettigen Degene¬ 
ration“, nämlich die nach Vergiftungen in Leber und anderen Organen 
auftretendo Fettmenge aus den Fettdepots stammt, d. h. in letzter In¬ 
stanz aus der Nahrung — nicht ein Umsatz aus dem lokalen Eiweiss — ist“. 

Zwei Faktoren sind unbedingt zur Fettablagerung, zu der normalen 
wie pathologischen, nötig: einmal die Zirkulation und dann ein Leben, 
eine Stolfwcchseltätigkeit der Zelle selbst. Dass die Fettbildung von der 
Zirkulation abhängig ist, das geht zunächst aus der morphologischen 
Lagerung des Fettes hervor. Bei normaler Fettinfiltration wie bei der 
pathologischen Verfettung haben immer morphologisch deutliche Be¬ 
ziehungen des Fettes zu den Kapillaren bestanden. 

Herxheimcr fasst das so zusammen: 

„Das Blut trägt das gelöste Fett den Zellen zu, und man kann 
hieraus schon schlicssen: enthält die Zirkulation übermässig viel Fett, 
mehr als die Zelle verarbeiten kann, so kommt es leicht zur Ablagerung 
des Fettes in der Zelle.“ 

Dass auch der O-Gchalt des Blutes für die Verbrennung und somit 
für den Ansatz des Fettes eine Rolle spielt, i$t leicht verständlich, wenn 
auch diesem Verbrennungsprozess keine ausschlaggebende Bedeutung zu¬ 
zukommen scheint. Nicht die Zirkulation allein ist massgebend, sondern 
auf die Zelle selbst ist sehr viel Wert zu legen. Ist es also Grund¬ 
bedingung, dass das Fett den Zellen gelöst zugetragen wird, so kommt, 
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damit die.se es aufnehmen, noch eines hinzu nämlich: die Tätigkeit der 
Zelle selbst. Man stellt sich vor, dass das Fett nicht einfach in die 
Zellen diffundiert, sondern es wird gespalten und in der Zelle wieder 
synthetisch aufgebaut. Dies setzt schon eine Tätigkeit der Zelle, d. h. 
also einen Stoffwechsel und somit Leben derselben voraus. Es müssen 
aber Bedingungen in der Zelle selbst sein, die sie zur Fettsynthese ver¬ 
anlassen. Bei exzessiver Fettablagerung und bei Infiltration an Stellen, 
wo sonst keines vorhanden ist, müssen Verhältnisse besonderer Art vor¬ 
liegen. Es muss eine Veränderung im Stoffwechsel der Zelle sein, also 
eine Herabsetzung der vitalen Energie, und die damit verknüpfte Stolf- 
wechselvcränderung. Hieraus geht hervor, dass die Fettablagerung, ob 
sie physiologisch oder pathologisch, mit oder ohne schwere Veränderungen 
der Zelle auftritt, als „Fettinfiltration“ aufgefasst werden kann. Sind nun 
noch starke degenerative Veränderungen der Zelle selbst vorhanden, so 
könnte man diese auch als degenerativ bezeichnen, also von degencrativcr 
Fettinfiltration sprechen; sonst genügt dio Bezeichnung „Infiltration“. 
Diese letzte Erklärung hält Hcrxhcimcr in der schon angezogenen Ar¬ 
beit als die herrschende. 

Bei diesen Untersuchungen, sow'cit sie das Herz betreffen, ist nicht 
berücksichtigt worden die spezifische Muskulatur des Herzens, speziell 
das atrioventrikuläre Bündel, „Hisschcs Bündel“ genannt. Im Jahre 
1893 schrieb IIis, dass er dieses Bündel sowohl bei einer ausgewachsenen 
Maus wie bei einem neugeborenen Hunde, bei zwei neugeborenen und 
einem erwachsenen (etwa 30jähr.) Menschen in demselben Verlauf ver¬ 
folgen konnte. „Das Bündel entspringt von der Hinterwand des rechten 
Vorhofs, nahe der Vorhofsscheidewand in der Atrioventrikularfurche, legt 
sich der oberen Kante des Kammerseheidewandmuskels unter mehrfachem 
Faseraustausch an, zieht auf demselben nach vorn, bis es nahe der Aorta 
sich in einen rechten und in einen linken Schenkel gabelt, welch letzterer 
in der Basis des Aortenzipfcls der Mitralis endigt.“ Dieses System hat 
in der letzten Zeit durch Experimente und eingehende histologische Unter¬ 
suchungen vieler Autoren, besonders von Aschoff-Tawara, grosses 
Interesse gewonnen. Wie sich das System nun bei pathologischen Ver¬ 
fettungen verhält, war deshalb von besonderer Wichtigkeit, weil nach 
Mönkeberg beim Menschen im höheren Alter, sowie bei verschiedenen 
Infektionskrankheiten (Lüw) eine Verfettung des Reizleitungssystems vor¬ 
kommt. 

Mönkeberg hatte sich die Aufgabe gestellt, nachzuweisen, wie sieh 
das Atrioventrikularbündel bei verschiedenen pathologischen Prozessen 
des Herzens verhielt; ob cs gleichzeitig und gleichartig mit der Ventrikel- 
muskulalur erkrankte. An der Hand eines grossen Materials verschie¬ 
dener pathologischer Zustände des Herzens ist Mönkeberg zu folgenden 
Schlüssen gekommen: Er sah z. B. bei der perniziösen Anämie das 
Myokard fettig degeneriert, alle Fasern waren fetthaltig, die Verteilung 
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der Fetttropfen war eine diffuse, bald dichter zusammenliegend, bald 
weiter von einander entfernt. Im Knoten und Stamme des Atrioventri¬ 
kularbündels zeigte eine Anzahl von Fasern kleine Fetttröpfchen, meist 
spindelförmig um den Kern hcrumgelagert oder auf eine Strecke hinter¬ 
und nebeneinander gereiht. Im interstitiellen Gewebe des Knotens und 
an der'Teilungsstelle lagen grosse Gruppen von Fettzellen. Hier aber 
waren auch ganze Bündel von Fasern, die frei von Fett waren. 

Bei einem Fall von Miliartuberkulose fand Mönkeberg das Myo¬ 
kard in der oberen Hälfte des Septums in geringerem Grade ziemlich 
gleiehmässig verfettet. Im Bündel waren einige Stellen stärker verfettet, 
andere dagegen völlig frei. An einem Fall von Cor adiposum war die 
Vorhofsseptummuskulatur von reichlichem Fettgewebe durchwachsen. Je 
weiter er gegen die Herzspitze zu vordrang, desto mehr traten in den 
Schnitten Fettgcwebsanhäufungen auf und zwar stets in unmittelbarer 
Nachbarschaft der Ausbreitungen des Atrioventrikularbündels. Der rechte 
Schenkel des Bündels schien während seines ganzen Verlaufes wie von 
Fettgewebe eingebettet. Solche Bilder sah er bei anderen Erkrankungen: 
bei Diphtherie, Scharlach, bei Herz- und Klappenfehlern, bei Amyloid- 
und zirrhotischer Leber, bei Nephritiden und Diabetes, bei Hypertrophie, 
bei Skoliose etc. 

Während Mönkeberg bei Erkrankungen des ßindegewebsapparates 
des Herzens das Atrioventrikularbündel durch direktes Uebergreifcn in 
Mitleidenschaft gezogen sah, stellte er bei der fettigen Degeneration fest, 
wie bei Veränderungen des Mvokards auf Schritt und Tritt eine Selbst- 
ständigkeit und Unabhängigkeit des Ueberleitungssystems sich geltend 
machte, die entweder dadurch zum Ausdruck kam, dass die Elemente 
sich überhaupt nicht an den mehr oder weniger schweren Erkrankungen 
beteiligten, oder dass der Grad der Veränderung im Bündel ein anderer 
war als in der Herzmuskulatur. 

Neuerdings hat Takehiko-Tanaka im Institut von E. Kau fman n 
in Göttingen die Veränderungen im Herzmuskel bei Diphtherie eingehend 
untersucht und gefunden, dass das Atrioventrikularbündel eine gewisse 
Selbständigkeit in pathologischer Beziehung hat. T. sah unter 13 Fällen 
5 mal eine stärkere fettige oder wachsartige Entartung im Bündel, als 
in der übrigen Muskulatur, 4 mal Veränderungen, die im Bündel und in 
der Muskulatur gleiehmässig verteilt waren, einmal eine fast isolierte 
wachsartige Degeneration des Bündels. 

Die oben erwähnte Frage, ob man berechtigt ist, von einer eigenen 
Pathologie des Atrioventrikularbündels zu sprechen, musste daher be¬ 
jaht werden. 

Von diesem Standpunkte ausgehend, haben wir die sich aufdrängende 
Frage, ob bei den experimentellen pathologischen Verfettungen die spezi¬ 
fische Muskulatur besonders betroffen werde, durch folgende Versuche zu 
beantworten bemüht: 
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1. Versuche mit arseniger Säure. 

Die Tiere bekamen Natron arsenicosum intravenös in die Ohrvenen eingespritzt. 
Mit 1 mg beginnend, haben wir bei vier Kaninchen die einmalige Dose nur bis auf 
3 mg steigern können, zwei Tiere starben wenige Tage nach dem Beginn der Ein¬ 
spritzungen. Die Sektion der letzteren ergab sowohl makro- wie mikroskopisch nichts 
Besonderes. Bei mehreren Tieren konnten wir die Dosen auf 25—40 mg steigern. 
Diese Tiere zeigten makroskopisch keine Veränderungen, sowohl was Farbe wie Kon¬ 
sistenz der Herzmuskulatur angeht. Zur mikroskopischen Untersuchung haben wir 
Gefrierschnitte mit Sudan verwendet, oder mit Ueberosmiumsänre fixierte Präparate. 
Es ergab sich, dass die Muskulatur mit herdweise streifig angeordneten Fetttropfen 
infiltriert war. Das Bündel war aber entweder fettfrei oder nur unwesentlich infiltriert. 

2. Versuche mit Phosphor. 

Drei Kaninchen bekamen per os grössere Dosen Phosphor. Das erste bekam 
0,05, das zweite 0,075, das dritte 0,1 in Pillenform. Die Tiere starben spontan nach 
10—16 Stunden. Makroskopisch waren keine besonderen Abweichungen von der nor¬ 
malen Muskulatur zu bemerken. Mikroskopisch konnten wir beim ersten Kaninchen 
strichweise Fetttropfen in der Herzmuskulatur, beim zweiten und dritten Kaninchen 
Streifen von Fett feststellen. Das Bündel aber war vollständig frei geblieben. Sechs 
weiteren Tieren gaben wir zweimal 0,01, dreimal 0,01, dreimal 0,01, viermal 0,01, 
fünfmal 0,01, sechsmal 0,01 in 24stündigen Pausen. Das erste Tier starb 2 Tage 
nach der Aufnahme von Phosphor, die übrigen zumeist 12—24 Stunden nach der 
letzten Pille. 

Bei dieser Versuchsreihe wurde im Gegensatz zu der ersten das Herz 
nicht sofort in die Fixierungsflüssigkeit gelegt, sondern erst nach 24 bis 
48 Stunden. Jetzt zeigte sich im Gegensatz zur ersten Versuchsreihe das 
Bündel ziemlich stark mit Fett infiltriert, ein Beweis dafür, dass das 
Fehlen von Fett in der ersten Versuchsreihe nur auf diesen technischen 
Fehler zurückzuführen war (Krehl). 

Die mikroskopischen Ergebnisse waren folgende: Man sah das Bündel 
nicht gleichmässig mit Fett infiltriert, sondern einige Muskelfasern weniger verfettet 
und einige fettfrei. Die Infiltration schien stärker zu sein in dem eigentlichen Bündel, 
schwächer in den Ausläufern. Neben dieser lokalen Infiltration zeigte die übrige Herz¬ 
muskulatur strichweise geringere Fettinfiltration, zumeist keine Spur von Fett. Diese 
strichweise auftretende Verfettung war nicht nur in der Ventrikelmuskulatur, sondern 
auch im Vorhof zu sehen. Eine mit der erhöhten Phosphordosis korrespondierende 
Verfettung war nicht im ausgesprochenen Masse vorhanden. 

3. Versuche mit Chloroform. 

Mehrere Kaninchen und Katzen waren einer längeren Chloroformnarkose aus¬ 
gesetzt. Bei der Sektion der Tiere, die nur kurz narkotisiert waren, fanden wir das 
Herz blass, anämisch, dio Konsistenz war normal. 

Mikroskopisch sowohl im Myokard wie in der spezischen Muskulatur konnten 
wir keine Verfettungen feststellen. 

Der Befund der Tiere, die längere Zeit, ca. 3—5 Stunden, in der Narkose waren, 
ergab: das Herz blass, das mikroskopische Bild zeigte das ganze Bündel fast verfettet; 
die Fettkörnchen in den Muskelfibrillen waren längs angeordnet, die Kerne Hessen sich 
undeutlich nachweisen. Die übrige Muskulatur war fettfrei. Ebenso wie bei den Phosphor¬ 
tieren waren dioFettanhäufungen im Bündel nicht dilTus, sondern herdweise angeordnet. 
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Kurz zusammengefasst fand ich also bei Vergiftungen mit Phosphor 
(Kaninchen Phosphor per os) oder bei Kaninchen und Katzen, die längere 
Zeit unter Chloroform gehalten waren, ziemlich starke Verfettung der 
quergestreiften Muskulatur des Herzens mit besonderer Bevorzugung des 
Hisschen Bündels. 

Wir fanden bei den Kontrolltieren kein Fett, bei den Versuchstieren 
aber eine starke, gewöhnlich auf einzelne Muskelgruppen beschränkte, 
nicht diffuse Verfettung der spezifischen Muskulatur. Das Fett lag in 
Gestalt kleiner Tropfen intrazellulär unregelmässig und ungleichmässig 
verteilt, so dass neben Zellen mit dicht gedrängten dicken Fetttröpfchen 
solche mit spärlichen feinen sich erkennen liesscn. Diese intensive Fett¬ 
infiltration war, nachdem in Uebereinstimmung mit Krehl nicht sofort 
nach dem Tode, sondern 12 bis 24 Stunden später die Organe in die 
Fixationsflüssigkeit gelegt waren, nach Phosphor in höherem Masse als 
nach Chloroformvergiftung zu sehen. 

Die Tatsache, dass wir nach grossen Phosphordosen in der ersten 
Versuchsreihe keine wesentliche Verfettung fanden, hängt vielleicht damit 
zusammen, dass wir die oben erwähnte Krehlsche Methode nicht an¬ 
wandten. Eine lokale stärkere Ansammlung von Fett im Keath- 
Flackschen Knoten konnten wir nicht nachweisen. 

Dass das Hissche Bündel stärker befallen wird, ist von einiger 
Wichtigkeit deshalb, weil — wie Mönkeberg festgestellt hat — nicht 
selten eine stärkere Fettinfiltration im Hisschen Bündel beim Menschen 
physiologisch vorhanden ist. 

Die Pathologie des Bündels beschränkt sich fast ausschliesslich auf 
eine Anzahl von Fällen, bei denen alle Autoren das Hauptgewicht auf 
die Beschreibung des klinischen Befundes, nämlich des Adams-Stokes- 
schen Symptomenkomplexes oder Herzblocks legten und den anatomischen 
Zustand des Bündels nur kurz zur Erklärung der Symptome heranzogen. 
Es zeigte sich, dass das Bündel in der Regel nicht allein erkrankt an¬ 
getroffen wurde, sondern derjenige Teil, in dem das Bündel verläuft, 
verändert war; das Bündel selbst war also infolge seiner Lage nicht ge¬ 
schädigt worden, ln der Tat aber wird das Bündel entweder mehr oder 
selbständig unabhängig von der Herzmuskulatur betroffen. Das sah man 
bei Erkrankungen, die zu fettig degenerativen Erkrankungen des Herzens 
führten, das hat sich in unseren Versuchspräparaten gezeigt. 

Unsere Versuche haben zu der Frage der fettigen Infiltration oder 
Degeneration nichts beigetragen, denn wir hatten überhaupt nicht die 
Absicht, die verschiedenen Anschauungen und Theorien anzugreifen und 
festzustellen, ob diese oder jene Theorie als die richtige anzunehmen 
ist. Vielmehr kam es uns darauf an, die bis jetzt noch geringen Kennt¬ 
nisse der anatomischen Veränderungen des Hisschen Bündels bei ver¬ 
schiedenen pathologischen Zuständen zu erweitern. 

Die Ergebnisse der experimentellen Untersuchungen erinnern sehr 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



476 I. RODOW, Die Wirkung des Phosphors auf die Herzmuskulatur. 

an die von Takehiko-Tanaka bei Diphtherie festgestellen isolierten 
oder stärkeren Veränderungen im Bündel, als in der übrigen Muskulatur. 

Soweit es sich feststcllcn liess, waren Pulsveränderungen trotz der 
Verfettungen im Bündel nicht vorhanden. 

Zum Schlüsse erfülle ich die angenehme Pflicht, Herrn Professor 
Külbs für die Anregung zu dieser Arbeit, sowie für das dem allmäh¬ 
lichen Fortschreiten der Untersuchungen unermüdlich entgegengebrachte 
Interesse auch an dieser Stelle meinen wärmsten Dank auszusprechen. 
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Zur Kritik der Energometrie und der Sphygmobolometrie. 

Von 

Dr. med. u. phil. Th. Christen (Bern), 

Privatdozent. 


In Bd. 74, H. 3 und 4 dieser Zeitschrift antwortet Herr Prof. Sahli 
auf meine Ausführungen, welche ich unter dem Titel „Die neuen Methoden 
der dynamischen Pulsdiagnostik“ in Bd. 73, H. 1 und 2 veröffent¬ 
licht habe. 

Gegen die unbestimmten persönlichen Verdächtigungen in Alinea 2 
protestiere ich des Entschiedensten. 

Ein nochmaliges ausführliches Eingehen auf den Gegenstand der 
Kontroverse darf den Lesern nicht mehr zugemutet werden, um'so mehr, 
als ich keine Veranlassung habe, irgendetwas von dem a. a. 0. Gesagten 
zu widerrufen. Nur ein ganz kurzer Nachtrag sei mir gestattet, weil 
verschiedene, für das Verständnis des ganzen Problems grundlegend 
wichtige Punkte einer Richtigstellung dringend bedürfen. 


I. Das Prinzip der Energiemessnng. 

Unrichtig ist vor allem der Schlusssatz No. 2 der neuen Sahlischen 
Polemik und mit ihm alle folgenden, daraus abgeleiteten Sätze, insofern 
die Behauptung aufrecht erhalten wird, dass sich mein Verfahren von 
dem Sahlischen wesentlich bloss durch die „Art der Aichung der Energie“ 
unterscheidet, sich aber der nämlichen Energietransformationen bediene. 

„Aichen“ heisst, zwei Grössen gleicher Dimension miteinander ver¬ 
gleichen. In meiner Begründung der Energometrie findet sich aber 
nirgends ein Vergleich zweier Energiegrössen. Was beim Energometcr- 
experiment geaicht wird, ist 1. ein Druck und 2. ein Volumen. Das 
Produkt dieser beiden Grössen ist die gesuchte Energie des Puls- 
stosses, E, entsprechend meiner Definition dieser Grösse. 

Beim Bolometerexperiment wird die Kompressionsenergic fiir die 
Luft des Druckraumes, C, gemessen. Daher ist die Bolometrie — und 
nur diese — gezwungen, die Beziehung zwischen der gesuchten Grösse E 
und der gemessenen Grösse C, d. h. die Transformationsgleichung 

E = C + S 

zu berücksichtigen 1 ). 

1) Hierzu vgl. meinen Aufsatz: „Leber die Verwendung des Sphygntographen 
zu Energiemessungen am Pulse“. Schweiz. Rundsch. f. Med. 1011. >ir. 4ö. 
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II. Trägheit and Reibung. 

Herr Prof. Sahli beanstandet meine Methode der Volumaichung mit 
der Behauptung, es mache einen Unterschied, ob man den Stempel der 
Spritze rascher oder langsamer vorschiebe, und veröffentlicht einige dies¬ 
bezügliche Kurven. Demgegenüber stelle ich Folgendes fest: 

a) entweder ist das zu diesen Versuchen verwandte System, ent¬ 
sprechend den Voraussetzungen „praktisch frei von Trägheit und Reibung 44 , 
dann kann zwischen langsamem und raschem Vorschieben des Stempels 
kein Unterschied bestehen; 

b) oder es besteht tatsächlich ein solcher Unterschied, damit ist eben 
das von Herrn Prof. Sahli zu diesen Versuchen angewandte System 
nicht „praktisch frei von Trägheit und Reibung 4 *. 

III. Die Fragestellung. 

Die Energiemessung ist nur ein Teil der dynamischen Pulsdiagnostik. 
Eine erweiterte Fragestellung ist in den Stauungskurven enthalten. Mit 
der Einführung derselben in die Pulsdiagnostik wird der Streit um den 
Optimal druck ohne weiteres gegenstandslos, indem man ja an der 
Energiekurve sowohl die Lage des Gipfels (Optimaldruck), als auch dessen 
Höhe (Maximalenergie) beim ersten Anblicke wahrnimmt. 

Gewiss ist es richtig, dass der theoretische Optimaldruck und der 
Sahli’sche Optimaldruck, besonders nach dessen neuer Definition, meist 
nicht merklich auseinander liegen. Immerhin verfüge ich über eine ganze 
Reihe von Fällen — lauter Arteriosklerosen — bei welchen die von 
Herrn Prof. Sahli beschriebene Unstetigkeit nicht besteht. Diese Fälle 
haben einen maximalen Energiewert, der bei weit höheren Drucken liegt, 
als die grössten Ausschläge. 

Aber abgesehen hiervon, liegt es auf der Hand, dass eine Kurve 
stets reichlicheren Aufschluss geben kann, als ein einziger Punkt. Des¬ 
halb sind auch die Stauungskurven des Pulses bei ihrer ausserordent¬ 
lichen Verschiedenheit ein ebenso anschauliches als instruktives Mittel, 
um eine ganze Reihe von Fragen wachzurufen und zu bearbeiten, die wir 
leicht übersehen würden, wenn wir uns auf die Bestimmung eines einzigen 
Energiewertes beschränken wollten, und wäre es auch der „optimale 44 . 

Zur Klärung einer ganzen Reihe von strittigen Fragen habe ich ver¬ 
schiedene neue Begriffe in die Pulsmechanik eingeführt und für jeden 
derselben eine, wie mir scheint, korrekte Definition gegeben. Ich er¬ 
wähne den „Deformationsdruck 4 * der Arterie, den „Pulsstoss 44 , die 
„Stauungskurven 44 . Auch für den Begriff der Energie des physiologischen 
Pulses habe ich eine exakte Definition gegeben. Sind meine Definitionen 
falsch oder ungenügend, so bitte ich um die Beweisführung. Sind sie 
richtig, so kann eine Kritik meiner Arbeiten nur auf Grund dieser Defi¬ 
nitionen stattfinden. 
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